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PARIS  MÉDICAL 


PARIS  MÉDICAL  paraît  tous  les  Samedis  (depuis  le  décembre  1910).  Les  abonnements  partent  du  1“  de 
cliaqne  mois. 

PotIs,  France  et  Colonies  ;  50  Iranos  (frais  de  ixjste  actuels  inclus).  En  cas  d’augmentation  des  frais  de  poste,  cette  aug. 
mcntation  sera  réclamée  aux  abonnés. 

Belgique  et  Luxembourg  (frais  de  poste  eoaipris)  :  75  francs  français. 

TARIF  n»  1.  —  Pays  accordant  à  la  France  un  tarif  postal  réduit  :  Allemagne,  Argentine,  Autriche,  Brésil,  Bulgarie,  Chili, 
Cuba,  Egypte,  Equateur,  Espagne,  Esthonie,  Ethiopie,  Finlande,  Grèce,  Haïti,  Hollande,  Hongrie,  Lettonie,  Lithuanie, 
Mexique,  Paraguay,  Pérou,  Perse,  Pologne,  Portugal,  Roumanie,  Russie,  San  Salvador,  Serbie,  Siani,  Tchécoslovaquie, 
Terre-Neuve,  'Turquie,  Union  de  l’Afrique  du  Sud,  Uruguay,  Vénézuéla  : 

95  francs  français  iju  l’équivalent  eu  dollars,  en  livres  sterling  ou  en  Iranos  suisses. 

TARIF  n»  2.  —  Pays  n’accordant  à  la  France  aucune  réduction  sur  les  tarifs  postaux  :  Tous  les  pays  autres  que  ceux  meu- 
liomiés  pour  le  tarif  n®  1  :  120  francs  français  ou  l’équivalent  en  dollars,  eu  livres  sterling  ou  en  francs  suisses. 

Adresser  le  montant  des  abonnements  à  la  Librairie  J. -B.  BAILLIÈRE  et  FILS,  19,  rue  Hautefeullle,  à  Paris 
On  peut  s’abonner  chez  tous  les  libraires  et  à  tous  les  bureaux  de  poste. 

Le  premier  numéro  de  chaque  mois,  consacré  à  une  branche  de  la  médecine  (Prix  :  3  fr.). 

IvC  troisième  numéro  de  chaque  mois,  consacré  à  une  branche  de  là  médecine  (Prix  :  2  fr.  50). 

Tous  les  autres  nmnéros  (Prix  :  75  cent,  le  numéro.  Franco  :  90  cent.). 

ORDRE  DE  PUBLICATION  DES  NUMÉROS  SPÉCIAUX  POUR  1928 

7  Janvier,..  .  —  Tuberculose  (direction  de  LBREBOULi,Et). 

21  Janvier...,  —  Dermatologie  (direction  de  Mii,ian). 

4  Février  ...  —  Radiologie  (direction  de  Regaud). 

18  Février  ..  .  —  Maladies  de  l’appareil  respiratoire  (direc¬ 

tion  de  LEREUOUEEET). 

3  Mars .  —  Syiihiligraphie  (direction  de  Miwax). 

17  Mars .  —  Cancer  (direction  de  REGAUD). 

7  Avril .  —  Gastro-entérologie  (direction  de  Carnot). 

21  Avril .  —  Eaux  minérales  (direction  de  RaTiiErv).. 

5  Mal .  —  Maladies  de  nutrition  endociinologie 

(direction  de  Rathery). 

19  Mal  ..'....  —  Mal.idies  du  foie  et  du  pancréas  (direc¬ 

tion  de  Carnot). 

2  Juin . —  M.'dadics  infectieuses  (direction  de  Dop- 

ti;r). 

16  Juin . —  Médicaments  et  pharmacologie  (direction 

'Tiipeneau). 

B  nous  reste  encore  un  nombre  h'mité  d’exemolaires  complets  des  années  1911  à  192’?  formant  64  volumes. . .  700  francs. 


17  Juillet .  —  Mal.adies  du  cœur  et  des  vaisseaux 

(direction  de  Lerëboueeet) . 

21  Juillet .  —  Ciïirurgie  infantile  (direction  de  Mou- 

CIIET). 

4  Août .  —  Mal.idies  mentales  (direction  de  Bau¬ 

douin). 

loi  Septembre.  —  Ophtalmologie,  oto-rhino-laryngologie, 
stomatologie  (direction  de  Grégoire). 

6  Octobre ...  —  Maladies  nerveuses  (direction  de  Bau¬ 
douin). 

20  Octobre ...  —  Maladies  des  voies  urinaires  (direction 
de  Grégoire). 

3  Novembre.  —  M.aladies  des  enfants  (direction  de  LERE- 
nouuEET.) 

17  Novembre.  —  Médecine  sociale  (direction  'de  Bau¬ 
douin). 

lcr  Décembre.  —  Thérapeutique  (direction  de  Carnot). 

15  Décembre.  —  Gynécologie  et  obstétrique  (direction  de 
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TABLE  ALPHABÉTIQUE 

(Partie  Médicale,  tome  LXVII) 

Janvier  1928  à  Juillet  1928. 


Abel  (E.),  517- 

Abt  (I.),  328. 

Acétylcholine,  589. 

Acrodermatile  continue  d'Hal¬ 
lopeau,  61. 

Actinotliérapie  (Traitement  du 
psoriasis  par  1’),  73. 

Actualités  médicales,  30,  48, 
So,  96,  140,  218,  236,  260, 
275,  292,  327,  342,  368,  383, 
419,  436,  484,  535,  509,604. 

Adénopathie  bacillo  -  spéci  - 
lîque  simulant  la  maladie  de 
Hodgkin,  3t. 

Adida  (P.),  576. 

Amibiase  latente  (Colite  aiguë 
ulcéro-gangré lieuse,  pre¬ 
mière  nianifestatioii d'),  368. 

Aiupiillomcs  vatérieiis  à  ictère 
intermittent,  437. 

Amyotrophie  localisée  (type 
Aran-Diichemie)  d’origine 
syphilitique,  202. 

Anémie  pernicieuse  (lîtiolo- 
gie),  419- 

Aiiti-aiiaphylaxic  et  cures  ther- 

Aiitisyiihilitique  (  Association 
des  traitements)  aux  traite¬ 
ments  physiothérapiques  et 
endocriniens,. '20 

Anton  (Manuel), 

Aorte  (Rétrécissement  congé¬ 
nital  de  l’istlime^de  T),  31; 

Aphasie  amnésique,  285. 

Appendice  (Sarcome  primitif 
de  1’),  328. 

Arloing  (Fernand),  275. 

Arnaudet,  276. 

Artère  pulmonaire  (Endocar¬ 
dites  infectieuses  des  val¬ 
vules  sigmoïdes  de  1’),  436. 

Arihritisme  (Fluxions  Iciico- 
pathiques  et  sensibilisation 
dans  1’),  86. 

Aspergillose  pulmonaire,  163. 

Asthme  anaphylactique  (Trai¬ 
tement  par  injections  intra¬ 
dermiques  de  iieptone),  536. 

—  et  rœntgenthérapie,  12O. 

.4.UBER  (H.),  384. 

-'Vurothérapie  de  lu  tuberculose 
pulmonaire,  14. 

Bacille  de  Kocli  (A  propos  delà 
recherche  du)  dans  les  selles 
des  tuberculeux  pulmonai¬ 
res,  233. 

Baldbridge,  260. 

Barbier,  436. 

Barbiturisme  (Rôle  du  foie 
dans  le),  220; 

B.atxaglia  (F.),  327. 

Béclère  (Claude).  —  Les  pro¬ 
cédés  radiologiques  d'ex¬ 
ploration  en  gynécologie, 
109, 

Bénard  (H.)  etBouTxiER  (I,.). 
—  Etude  sur  le  fonction¬ 
nement  gastrique  après  opé¬ 


ration  de  Reichel-Polya- 
Finsterer  pour  ulcère  de  l’es- 

Bérard  -  Dellestable  (.a.), 
285. 

Bern.ard  (Eéon).  —  1,’auro- 
thérapie  de  la  tuberculose 
pulmonaire,  14. 

Bettazi  (G.),  327. 

Biancani  (E.  et  H.).  —  Cho¬ 
lestérine,  vitamines  et 
rayons  ultra- violets,  91. 

Binet  (Henri),  535. 

Binet  (Eéon),  535. 

Biochimiiiues  (  Recherclies)  sur 
terrain  inanitié,  406. 

Bi.ajioutier  (1>.),  219,  220, 
276,  344,  436,  484,  535,  536. 

Blanc  (Eouis-Ü.),  359. 

BL.ASI  (G.),  9e. 

Blennorragie  (Traitement  par 
chimiothérapie  et  protéi- 
uothérapie  associées),  484. 

—  chronique  de  la  femme 
(Traitement  jiar  injections 
sous-cutanées  de  gonocoques 
vivants),  32. 

Blu-M  (J.),  368. 

Bonaré  (E-  ).  —  Essai  de  sys¬ 
tématisation  du  traitement 
de  la  tuberculose  intestinale 
chez  le  tuberculeux  pulmo¬ 
naire  chronique,  316. 

Bonorino-Udaondo  (Carlos), 
536. 

Bordier  (H.).  —  où  eu  sont 
les  statistiques  des  -ésultats 
du  nouveau  traitement  de 
la  paralysie  infantile,  377. 

Boucher  (Humbert).  —  Ea 
syphilis  du  foie,  449. 

Boues  antiscptùiucs  (emploi), 

134. 

Bouinevitcii  (K.).  —  Une 
théorie  nouvelle  de  sécré¬ 
tion  d’urine,  573. 

Bouttier  (E.),  283. 

Boyer  (Paul),  553. 

Br.-inca  (A.).  —  Ec  caiialicule 
seminipare  de  riiomme,  173. 

Breton  (A.),  277. 

Brociuer  (A.),  155. 

Brodier  (E.),  49,'  189. 

Bronches  (Cure  de  la  dilata¬ 
tion  des)  et  le  rôle  des  iujc(> 
tioiis  intrachéales  et  de  la 
trachéo- fistulisation,  134. 

Bronchique  (Fuso  -  spiroché  - 
tose),  436. 

Broiiclio-pucumoiiics  du  nour¬ 
risson  (Traitement  des),  170. 

Broncho-pulmonaire  (Vaccino- 
thérapie  locale),  600. 

Bucco,  31. 

Cade,  535, 

Calculose  intra-héiiatiquc  la- 

CVLEF  (a),’ 343. 

Calli  (G.),  140. 


Canalicule  (Ee)  séminipare  de 
l’homme,  173. 

Cancer  (Travaux  sur  le),  237. 

—  de  l’estomac  (Gastrecto¬ 
mie  dans  le),  254. 

Cannavo  (E.),  31. 

Cantieri  (C.),  48. 

Capecchi  (E.),  32S. 

C.APTTE  (A.  de),  140. 

Cardiaque  (Insufiisauce),  34.4. 

—  (Rythme),  342. 

—  (Toux),  344. 

Carnot  (Paul).  —  Ees  ampul- 
lomes  vatérieiis  à  ictère 
intermittent,  437. 

—  Ee  syndrome  de  Kœnig 
dans  les  sténoses  inconi- 

(  piétés  de  l’intestin  grêle, 

309. 

Carnot  (P)  et  G.-ieiilinger 
(H.).  —  En  pathologie  diges¬ 
tive  en  1928,  293. 

Carnot  (P.),  Hanotte  et 
I,IBERT  (E.).  —  Ea  dissocia¬ 
tion  cholélipasique  dans  les 
néoplasmes  biliaires,  462. 

Carusi  (R.).  420. 

C.ASOLO  (G.),  342. 

Castelling  (P.),  96. 

Castello  (Pardo),  536. 

Cattan  (R.),  576. 

Caussade  (G.)  et  Tardieu 
(André).  —  Fluxion  de  poi¬ 
trine  à  poussées  successives, 
289. 

Caussimon.  —  A  propos  de  la 
recherche  du  bacille  de 
Koch  dans  les  selles  des  tu¬ 
berculeux  pulmonaires,  233. 

Cellulaire  (Imbibition)  par  les 
eaux  minérales)  351. 

CiLVBERT,  596. 

Chabrol  (Etienne).  —  Ke- 
chcrches  sur  la  cliolémie  sa¬ 
line,  444. 

CiiAMPY.  —  E’histologie  à  la 
Faculté  de  médecine  de 
Paris  (leçon  inaugurale), 
261. 

ClIAVARY  (J.-A.)  et  Bérard- 
UellestAble  (A.).  —  Sur 
une  forme  spéciale  d’aplasie 
amnésique,  285. 

Chevallier  (Paul).  — 'Sur  le 
fonctionnement  du  rein, 
338. 

Choléeystographie  (Valetlr  ac¬ 
tuelle),  466. 

Cholémie  saline,  444. 

Cholestérine,  vitiuuiues  et 
rayons  ultra-violets,  92. 

Cholcstcrlnémic,  342,  419. 

—  au  cours  de  la  diphtérie, 
509. 

Circulatoires  (Troubles)  des 
extrémités,  344. 

Claude  (H.),  Eamaciie  (A.)  et 
Dubar  (G.).  —  Ec  liquide 
céphalo-rachidien  dans  les 


sécpielles  de  traumatismes 
crâniens  sans  fractures,  271. 

Cocaïne  et  succédanés  (Pou¬ 
voir  anesthésique),  565. 

Cæcum  (Exploration  radiolo¬ 
gique  en  position  renversée), 
320. 

Coeur  (Dilatation  primaire  du) 

477. 

—  (Hypertrophie  type  ex¬ 
centrique),  477. 

Colen,  344. 

Colite  aiguë,  ulcéro-gangre- 
neuse,  première  nianifesta- 
tiou  d’amibiase,  368. 

CONDORELLI  (E.),  342. 

CoNDOREi.Li.  —  Insuline,  phy- 
tochinine  et  facteur  A.  De 
Fiinck,  89. 

CONTI  (F).,  140. 

Contribution  à  l’étude  de  l’épi¬ 
lation  par  les  sels  de  thal- 

Coqueluche  (Vaccinothérapie 
dans  la),  96. 

COURCOUX  (A.)  et  Hauduroy 
(P.).  —  Infection  urinaire  et 
diagnostic  de  la  tuberculose 
pulmonaire,  27. 

CoURY  (Alfred).  —  Affections 
cardio-vascnlaires  et  trai¬ 
tement  autisyphiliticiue,  4  69. 

Cramarosa  (S.),  343. 

Cures  thermales  et  aiiti-ana- 
phylaxle,  275. 

Daco,  218. 

Danel  (E.)  et  Dereux  (J.).  — 
-Amyotrophie  localisée  (type 
-Araii  -  Duchenne)  d’ori¬ 
gine  syphilitique  en  coexis¬ 
tence  avec  des  syphilides 
tuberculeuses  cutanées,  202. 

Dautrebande  (E.),  484. 

David  (Marcel),  14 1,  509. 

Débilité  mentale  (Valeur  110- 
.  sologiquc  de  la)  ;  la  débilité 
mentale  évolutive,  221. 

Debré  (Robert),  420. 

Deguyot,  219. 

Delore,  344. 

D'elore  (X.)  et  Mallet- 
Guy  (P.).  —  Diagnostic  pré¬ 
coce  et  résultats  éloignés  de¬ 
là  gastrectomie  dans  le  can¬ 
cer  de  l’estomac,  254. 

Dereux  (J.),  202. 

Dermatologie  (Eu)  eu  1928,  49. 

Dermatoses  d’origine  canine  et 
féline,  56. 

—  éruptive  serpentine  liné¬ 
aire,  218. 

Desténafs,  220. 

Dreyfus  (Camille).  —  Pro¬ 
grès  récents  de  la  théra¬ 
peutique  des  affections  pa- 
rcncliymateHSes  du  foie,  456. 

Diabète  insipide,  3G9. 


11  TABLE  ALPHABETIQUE 

Diabote  insipide  (Rôle  théra-  ■  à  la  vaccination  antivario-  mothorax  artificiel,  i'4o.  urinaire  et  dans  les),  31. 

peutique  de  l’extrait  hypo-  lique,  499.  Glycémie  (I41)  et  l’épreuve  de  Ictère  avec  symptômes  des  clé- 

physaire  postérieur),  425.  Fbuuxé  (Emile),  —  Fluxions  l’hyperglycémie  alimentaire  rose  eu  plaques,  420. 

Diabétiques  (Métabolisme  gé-  leuCopathiquesetsaiSibUisa*  dans  les  affections  chlrur*  Immunisation  occulte,  512. 

néral  des),  344.  tloü  dlans  l'arthristisme,  66.  gicales  de  l’appareil  uri-  Incherini  (T.),  140. 

Diathèses  (Des)  hémorragi-  Fibrillation  (Da)  ventriculaire,  naire  et  dans  les  hyperten-  Injections  huileuses  dans  tissu 

ques,  96.  220.  sioas,  31.  sous-cutané,  535. 

Digestive  (Pathologie),cn  1928,  Fièvre  exanthématique  et  Glykhomicnt  (Synthâline  et).  Insuffisance  ventriculaire  gau- 
293.  réaction  de  tVeli-Félix,  274.  .  186.  che  (Manifestations  céré- 

Diphtérie  (Cholestérinémie  au  Fièvre  jaune  en  Afrique,  503.  GonwoN  (R.).  —  Thérapeu-  braies  de  D,  276. 

coure  de),  509.  FincJt  (A.),  406.  tique  intestinale  par  inédl-  Insuline  (Sécrétion  panctéu- 

Divetticul*  de  Mcckcl,  cause  Flocculation  (Valeur  pratique  catheuts  absorbés,  482,  tique  d’),  45g. 

d’héinorragic  intestinale,  des  mesures  de  la)  pat  le  Goitre  exophtalmique,  484,  .  —  cristallisée  du  professeur 

328.  procédé photométflque,  204.  —  (Indications  re^c*  Abel  (Baltimore),  367. 

DohaIo,  50g.  Florin  (Henil)  et  Blanc  tives  de  la  radiothérapie  —  phytocliinine  et  facteur  A. 

DOPMsr  (Ch.). -"Des maladies  (Douis-G.).  —  Soufre  ther-  et  du  traitement  chirurgi-  de  Funck,  89. 

infectieuses  en  1928,  483.  mal  et  syphilis,  339,  cal  dans  le),  120.  Insulinique  (Thérapeutique) 

Dkbÿrüs  (Duden).  “  De*  Fluxion  de  poitrine  à  poussées  Gonococcle  (Manifestations  d’hypeniulrition,  31. 

relations  thérapeutiques  successives,  289.  viscérales),  521.  Intestin  grêle  (Sténoses  Iti- 

entéro-pulmonairc».  Dalipo-  Foetus  (Cause  de  la  mort  du),  Goooekot  (H.).  —  Malaria-  complètes  de  1’),  309. 

médication  rectale,  320.  535.  thérapie  préventive  des  Sy-  Intestinale  (Thérapeutique  par 

Duvar  (G.),  271.  Foie  (Affections  parenchymà-  philis  nerveuses,  igS.  médicaments  absorbés),  482. 

Dumas,  276.  tcuscs.  Thérapeutique),  436.  —  TuberctiUdas  t  pemlo  »  en  "•  (Traitement  de  la  tuber- 

DOMONï  (J,).  De  virus  tu»  —  (Syphilis  du),  449.  nappes  et  santhome  dans  culose),  316. 

bereuleu*,  380.  Folliculites  trichophytlqucs  les  mêmes  lésions.  Hyper-  Intradermo-réactioii  (D’)  dans 

Duodénal  ('lubage)  dans  ai-  (Traitement  des)  par  les  cholestérinémie  défensive  rinfeclion  diaucrcllettse, 

fections  du  carrefour  sous-  injections  intraveineuses  de  et  curative,  64.  219. 

hépatique  au  cours  de  ges-  solution  de  Dugol,  219.  Grégoire  (R.),  420.  IunoaNo,  ge. 

tatlon,  324.  Pontés  (G.),  411-  Orezzi  (Santiago),  336.  jAcauBUN  (Charles),  292. 

—  (Tubage)  et  étude  de  la  Fuso-splrochétoso  bronchique,  Ouerra  (Amadot),  383.  Jacsuei  (Paul)  et  Sehmand 

sécrétion  externe  du  pan-  436,  Ooouklmo  (O.  di),  gS.  (Jean). — D'exploration  ra- 

<iréasohe2lesalcooUqucs,34s  Gaeiilinger  (H.),  293.  Gynécologie  (Procédés  radio-  dlologlque  du  cæcum 

DimANfi  (Henri),  n,  GaetaWo  (D.  de),  419.  logiques  d’exploration  en)  position  renversée,  320. 

Duval,  219.  Gallavahoin,  220, 334.  to9.  JoANKoN  (Pierre),  420. 

Eaux  minérales  (Action  des)  GAtbP  (J.).  “»  Du  place  des  HADôôS  (A.),  344.  Josserand,  344, 436. 

sur  métabolisme  général  des  cures  thermales  dans  la  Hadjjssarantos.  —  Sédl-  Justes  (E.).  —  Assodation 
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Médecin  de  l’hôpital  des  Assistant  du  dispensaire 

Eufants-Maladcs.  l,éon  -Pour  geois 

U’année  1927  a  été  marquée  par  mie  série  de  mani¬ 
festations  au  cours  desquelles  il  a  été  beaucoup 
et  fort  utilement  parlé  de  tuberculose.  Ce  fut  avant 
tout  le  U/e  Congrès  national  de  la  Tuberculose,  quia 
eu  lieu  à  Lyon  en  avrü  et  qui  fut  marqué  par  des 
rapports  et  des  communications  du  jilus  haut  inté¬ 
rêt;  il  en  a  été.su£fisamment  question  dans  ce  journal 
pour  que  nous  n’y  revalions  pas.  Ce  furent  également 
les  journées  du  Centenaire  de  la  mort  de  Lacnnec  et 
celles,  toutes  récentes,  de  Centenaire  de  la  naissance 
de  Villemin,  au  cours  desquelles  de  nombreux  tra¬ 
vaux  portant  sur  des  questions  de  tuberculose  très 
variées  furent  exposés.  On  sait  quel  succès  ont  eu 
ces  manifestations  et  quel  juste  lioramage  fut  ainsi 
rendu  à  ceux  auxquels  nous  devons  les  fondements 
de  nos  connaissances  sur  la  tuberculose.  Nous  nous 
bornerons  à  rappeler  ici  quelques-uns  des  travaux 
publiés  au  cours  de  l'année,  nous  excusant  d'en  lais¬ 
ser  de  côté  beaucoup,  dont  certains  trouveront  mieux 
leur  place  dans  l’exposé  que  nous  consacrerons  bien¬ 
tôt  aux  maladies  respiratoires. 

Auparavant,  nous  désirons  rappeler  aussi  qu’il  a 
paru  cette  année  quelques  volumes  d’im  haut  inté¬ 
rêt  dont  la  plupart  ont  d’ailleurs  été  déjà  mentionnés. 
Tel  l’excellent  petit  ouvrage  de  E.  Rist  sur  la  Ttt-ber- 
culose,  si  clair,  si  vivant,  si  personnel,  qui  se  lit  avec 
autant  déplaisir  que  de  profit;  tel  le  volmne  remar¬ 
quable  consacré  par  Péhu  et  Dufourt  à  la  Tuberculose 
médicale  de  l’enfance,  où  tant  de  notions  essentielles 
se  trouvent  méthodiquement  groupées;  tel  encore  le 
manuel  consacré  par  P.  Pruvost  à  la  Tuberculose 
pulmonaire  et  à  la  Tuberculose  des  séreuses  qui  cons¬ 
titue  mi  exposé  actuel,  précis,  complet  de  ce  que 
tout  praticien  doit  savoir  ;  signalons  encore  le  volume 
de  A.  Vaudremersur  le  Bacille  tuberculeux,  dont  nous 
avons  dit  aillemrs  le  caractère  original  et  persomiel 
et  le  vif  intérêt,  le  petit  livre  que  Nègre  et  Boquet 
ont  écrit  sur  V Antigénothérapie  dans  la  tuberculose, 
le  bel  ouvrage  consacré  par  le  professeur  Cahnette 
à  la  Vaccination  préventive  contre  la  tuberculose, 
plein  de  documents  précieux  sur  cette  question  si 
actuelle  et  si  pleine  de  promesses. 

Lutte  antituberculeuse. 

Nous  ne  pouvons,  cette  année  encore,  nous  arrêter 
longuemeût  sur  l’exposé  de  la  lutte  antituberculeuse 
dans  notre  pays  et  les  ^vers  aspects  qu’elle  a  revêtus. 
Malgré  des  difiScultés  de  tout  ordre,  malgré  les  imper¬ 
fections  dans  notre  organisation  hospitalière  et 
sanatoriale  qu’on  ne  peut  modifier  rapidement, 
malgré  l’absence  trop  fréquente  d’miité  dans  les 
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efforts,  des  progrès  ont  été  réalisés  de  divers  côtés, 
auxquels  il  est  fait  allusion  dans  ce  numéro. 

L’un  des  plus  essentiels  est  le  développement  des 
infirmières-visiteuses  antituberculeuses.  Au  Congrès 
de  Lyon,  M:»®  Delagrange,  M:»!®  Delafontaine, 
Mi>®  Hervey  ont  dit  toute  l’importance  du  rôle  des 
infinuières-visiteuses  et  la  nécessité  pour  elles  d’rme 
excellente  formation.  Dans  nos  divers  services  spé¬ 
cialisés,  les  infirmières  du  service  social  à  l’hôpital 
ont  de  même  une  utilité  hicontestable  et,  ici  encore, 
une  iDréparation  méthodique  est  nécessaire.  A  cet 
égard,  on  ne  jjeut  qu’applaudir  au  dévelofipement 
àes  Écoles  de  service  sociai,  telles  que  V Ecole  pratique 
de  service  social  fondée  i^ar  M.  Paul  Doumergue, 
l’Ecole  de  formation  sociale  de  Strasbourg,  l’Ecole 
normale  sociale,  l'Ecole  d’application  du  service 
social,  récemment  fondée  sur  l’initiative  de  M"®  Chap- 
tal  et  qui,  toutes,  dans  les  diverses  branches  de 
l’activité  sociale  et  notamment  dans  la  lutte  anti¬ 
tuberculeuse,  sont  appelées  à  rendre  de  grands 
services  en  formant  d’excellentes  collaboratrices 
du  médecin,  sans  lesquelles  la  coordination  des  efforts 
serait  impossible. 

Ces  écoles,  non  reconnues  par  l’Etat  pour  la  pré¬ 
paration  des  mfirmières-visiteuses  d’h3’-giène, 
étendent  fort  heureusement  à  d’autres  élèves  l’en¬ 
seignement  donné  dans  les  écoles  comme  l’Ecole 
d’ infirmières-visiteuses  du  Comité  national  qui, 
Mlle  Delagrange  l’a  montré,  groupe  chaque  aimée 
près  de  quatre-vingts  futures  auxiliaires  venant 
de  tous  les  coins  de  la  France.  Signalons  à  ce 
sujet  les  pages  si  mtéressantes  consacrées  par 
Mi'8  Chaptal  à  l’infirmière-visiteuse  à  xuo^jos  de 
l’ouvrage  de  nii.ss  Maj^  Swall  Gardner  (i). 

Un  autre  ])rogrès  semble  en  voie  de  réalisation  : 
la.  préservationde  l’écolier  contre  la  tuberculose  estnéces- 
saire  et  nous  avons  tous  vu  les  méfaits  de  la  conta¬ 
gion  scolaire.  Comme  le  montre  fort  bien  un  récent 
article  de  Genévrier  (2),  cette  préservation  n’est  pas 
ime  simxjle  question  de  x>rophylaxie  scolaire,  visant 
exclusivement  l’écolier  ;  les  maîtres,  le  jpersonuel  dé 
service,  les  familles  iieuvent  être  des  causes  de  conta¬ 
mination  ;  rüisiiection  sanitaire  doit  donc  être 
étendue  et  se  faire,  dans  bien  des  cas,  hors  de  l’école  ; 
dans  cette  tâclie  et  dans  l’exécution  des  mesures  qui 
doivent  être  jirises,  V  infirmière-visiteuse  ou  l’assistante 
d’hygiène  scolaire  sont  les  collaboratrices  mdispen- 
sables  du  médecm  scolaire.  Le  dévelojîXDement  des 
assistantes  d’hygiène  scolaire,  les  progrès  ajiportés 
à  l’organisation  de  l’insiDection  médicale  scolaire, 
à  l’union  de  ses  efforts  et  de  ceux  des  dispensaires 
d’hygiène  sociale  permettent  d’espérer  que,  dans 
quelque  teuqis,  la  iJrophylaxie  de  la  tuberculose  à 
l’école  pourra  être  assurée  de  manière  efficace* 

Pour  qu’elle  soit  comxfiète,  ü  faut  pouvoir  disposer 
d’œuvres  où  soient  dirigés  les  enfants  délicats 
ou  malades.  A  cet  égard,  l’important  rapport  de 

(1)  M''®  Chaptai,,  Reviic  de  phtisiologie,  n“  3,  1927. 

(2)  Genévrier,  Revue  française  de  pédiatrie,  inai  1927. 
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MM.  Léon  Bernard  et ,  G.  Poix,  sur  les  prévento¬ 
riums  et  le  placement  familial,  contient  une  ample 
moisson  de  renseignements  et  met  en  relief  le  bel 
effort  poursuivi  en  France  par  les  œuvres  privées 
et  les  organismes  publics  et  la  nécessité  de  leur 
coopération  jrour  obtenir  un  développement  plus 
grand  encore  de  ces  formations  si  précieuses  (i). 

C’est  également  au  sanatorium,  à  l’hôpital,  que 
se  poursuit  la  lutte  contre  la  tuberculose  dans  des 
conditions  trop  souvent  défavorables,  mais  où 
l’action  sociale  du  médecin  a  de  fréquentes  occasions 
de  s’exercer.  Il  suÊSt,  pour  s’en  convaincre  une  fois 
de  plus,  de  lire  les  pages  suggestives  consacrées  cette 
année  par  M.  Duniarest  au  râle  du  sanatorium  popu- 
hire,  tel  qu’il  le  conçoit  à  Hauteville,  et  par  M.  Rist 
à  la  fonction  du  médecin  d’hôpital  dans  la  lutte  anti¬ 
tuberculeuse,  cent  ans  après  Lacnnec  (2).  Ce  dernier 
montre  excellemment  combien,  avec  les  méthodes 
actuelles  de  traitement  et  notamment  la  collapso- 
thérapie,  «  l’entretien,  le  contrôle,  la  direction  morale 
et  ph3'sique  de  plusieurs  centaines  de  tuberculeux... 
représentent  un  travail  médico-social  de  longue 
haleine  et  qui  soulève  les  problèmes  les  plus  délicats  »• 

Les  méthodes  à  appliquer  en  France  dans  la  lutte 
antituberculeuse  sont-elles  superposables  à  celles 
emploj'ées  dans  d’autres  pays,  notamment  aux 
États-Unis?  Évidemment  non,  mais  il  est  certain 
que  ceux-ci  nous  ont  à  cet  égard  beaucoup  appris, 
et  récemment  la  conférence  du  D'  Lmsly  R.  Wil¬ 
liams  (3)  donnait  sur  l’organisation  de  l’Association 
nationale  contre  la  tuberculose  d’intéressantes 
précisions.  C’est  ainsi  que  le  timbre  antituberculeux 
qu’Holboell  avait  inauguré  au  Danemark,  fut  intro¬ 
duit  en  Amérique  par  Riis  et  mis  en  vente  à  Noël  à 
Delav'are,  en  1907,  par  Mi*»  Émily  Bissel  ;  il  rapporta 
alors  3  000  dollars  ;  en  1926,  sa  vente  nationale  a 
rapporté  5  050  000  dollars,  soit  environ  130  millions 
de  francs  !  Souliaitons  que  la  vente  actuellement 
commencée  en  France  d’un  timbre  antituberculeux 
apporte  également  des  subsides  importants  à  nos 
œuvres  antituberculeuses. 

Bien  des  questions  seraient  encore  à  aborder. 
Bornons-nous  à  signaler,  à  mi  tout  autre  point  de 
vue,  l’intéressante  discussion  ouverte  à  l’Académie 
sur  la  phtisie  des  gazés,  à  l’étude  de  laquelle  le  pro¬ 
fesseur  Achard  a  apporté  une  très  importante 
contribution  où  il  discutait  la  place  qu’il  faut 
donner  à  la  notion  d’une  tuberculose  ultérieure 
possible  dans  la  révision  des  réformes  militaires 
chez  les  anciens  gazés.  Il  a  montré  quelle  prudence 
il  fallait  apporter ,  dans  les  conclusions  d’experjise 
et  les  dangers  qu’il  y  a  à  se  baser  sur  les  commémo¬ 
ratifs  souvent  trompeurs.  Le  professeur  Sergent 
a  rappelé,  connue  M,  Achard,  quelles  résenœs  sont 
nécessaires  et  combien  de  tuberculoses  tardivement 
survenues  ont  peut-être  eu  d'autres  causes  occasion- 

(1)  Beknare  et  Poix,  Revue  de  phtisiologief  2,  1927. 

(2)  Risx,  Revite  de  phlisiologie,  n“  i,  1927,  et  Dümabest, 

(3)  LmsLY  WmiJAMS,  Revue  de  phHsiologie,  n»  5,  1927. 
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nelles.  Il  a,  de  plus,  fait  ressortir  combien,  même 
sans  tuberculose  secondaire,  les  anciens  gazés  ont 
des  séquelles  respiratoires  durables  qui  font  souvent 
d’eux  des  infirmes  définitifs  et  les  rendent  justi¬ 
ciables  de  pensions  aussi  élevées  que  certains  tuber¬ 
culeux  (4). 

Étude  biologique. 

L’ultra- virus  tuberculeux.  —  L’an  dernier  nous 
avons  longuement  insisté  sur  l’mtérêt  tliéorique 
et  p>ratique  qui  s’attache  aux  recherclies  concernant 
les  formes  filtrantes  du  bacille  tuberculeux  (ultra- virus 
tuberculeux  de  Calmette).  Nous  montrions  que  leur 
existence  a  été  confirmée  par  de  nombreux  obser¬ 
vateurs,  tant  en  France  qu’à  l’étranger  ;  de  même  la 
réalité  de  leur  passage  transplacentaire  de  la  mère 
tuberculeuse  à  l’enfant,  dans  certains  cas,  est  cer¬ 
taine.  Cette  année,  toutes  ces  reclierches  ont  pour¬ 
suivi  leur  cours.  Nelis  a  constaté  la  présence  de 
formes  filtrantes  dans  l’urine  de  malades  atteints 
de  tuberculose  rénale  ;  Nosta  a  réussi  à  les  mettre  en 
évidence  dans  le  liquide  de'  la  pleurésie  séro-fibri¬ 
neuse  (5). 

Toutefois,  en  dehors  de  la  notion  de  son  existence, 
nous  ne  savons  encore  rien  de  certain  sur  les  qualités 
biologiques  de  cet  ultra-virus.  Faut-il,  selon  les  uns, 
lui  accorder  mie  activité  pathogène  ou  toxique, 
selon  les  autres  une  activité  immmiisante,  ou  lui 
nier  toute  action  selon  une  troisième  opinion?  Ce 
sont  là  des  questions  qui  restent  en  suspens. 

Son  rôle  réel  dans  l’obsédant  problème  de  Vhéré- 
dité  tuberculeuse,  en  particulier,  reste  obscur.  Dans' 
sa  thèse,  Marcel  Lelong  avait  fixé  les  traits  domi¬ 
nants  de  la  physiologie  et  de  la  patliologie  du  nou- 
veau-né  issu  de  mère  tuberculeuse  et  séparé  dès  la 
naissance.  Il  avait  constaté,  avec  MM.  Léon  Ber¬ 
nard  et  Debré,  et  en  collaboration  avec  M.  Couve- 
laire,  que  la  clinique  permettait  d’individualiser 
trois  groupes  d’enfants  : 

1“  Nouveau-nés  d'aspect  normal,  se  développant 
normalement  (groupe  de  beaucoup  le  plus  nom¬ 
breux)  ; 

2®  Nouveau-nés  ne  se  développant  normalement 
qu’après  une  phase  d’hypotrophie  qui  peut  durer 
jusqu’au  dix-huitième  mois  en-viron  ; 

3®  Nouyeau-nés  qui,  dès  les  premiers  jours  de  la 
vie,  commencent  à  péricliter  et  s’éteignent  lentement, 

(4)  Achaed,  Sergent,  Académie  de  médecine,  19  avril  et 
3  mal  1927 

(5)  Nélis,  Soc.  biologie,  9  juillet  1927. — Nosta,Soc.  biologie, 
5  mars  1927.  —  M.  Lelong,  Thèse  1924-25.  —  Arloino  et 
Dueourt,  Soc.  biologie,  4  déc.  1926  [Presse  médicale,  5  janvier 
1927).  —  P.  Giraud,  Les  données  actuelles  sur  l’hérédité 
tuberculeuse  [Marseille  médical,  25  fév.  1927).  —  Couvelaire, 
Presse  médicale,  19  février  1927.  —  Calmette,  Valtis  et 
Lacomme,  Presse  médicale,  10  novembre  1926.  —  Léon  Ber¬ 
nard  et  Nélis,  Presse  médicale,  8  juin  1928.  —  Saint-Girons, 
Virus  tuberculeux  filtrant  et  hérité  tuberculeuse  [Le  Nour¬ 
risson,  septembre  1927).  —  EIbadeau-Dumas,  L’infection 
tuberculeuse  transplacentairc  [Revue  française  de  pédiatrie, 
juillet  1927,  p.  370-392). 
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souvent  avant  la  fin  du  premier  mois,  saus  grandes 
réactions  symptomatiques,  sans  troubles  digestifs, 
présentant  seulement  un  «  syndrome  de  dénutrition 
progressive  »  (Couvelaire) . 

Arloing  et  Dufourt  n’hésitént  pas  à  expliquer  ces 
faits  par  le  passage  transplacentaire  de  l’ultra- virus, 
supposé  de  virulence  variable  selon  les  cas.  Ils 
classent  en  trois  groupes  homologues  des  précédents, 
les  résultats  obtenus  chez  le  coba3"e  nouveau-né 
inoculé  avec  le  virus  filtrant  ; 

1°  Certains  cobayes  n’accusent  aucun  trouble 
apparent  et  se  développent  normalement. 

2°  D’autres  ont  rm  retard  transitoire  dans  leur 
croissance,  pondérale  ;  ils  peuvent  d’une  manière 
passagère  réagir  à  la  tuberculme  ;  puis  ils  parviennent 
à  l’âge  adulte,  avec  un  poids  normal.  A  l’autopsie, 
ils  ne  se  distinguent  en  rien  des  coba5xs  témoins 
non  infectés  ;  on  ne  trouve  aucune  lésion  macrosco¬ 
pique,  ni  microscopique,  ni  bacilles  dans  les  gan¬ 
glions  ; 

30  D’autres  se  cachectisent  et  meurent  en  un  à 
deux  mois,  sans  lésions  tuberculeuses,  mais  avèc  des 
bacilles  acido-résistants  dans  leurs  ganglions. 

Ribadeau-Diunas  semble  acceiater  les  conclusions 
d’ Arloing  et  Dufourt,  et  insiste  surtout  sur  la  fragi¬ 
lité  des  nouveau-nés  issus  de  mère  tuberculeuse  et 
sur  les  soins  particulièrement  minutieux  qu’ils 
exigent. 

Eu  réalité,  comme  le  montre  M.  Couvelaire,  la 
mortalité  qu’on  cherche  ainsi  à  expliquer  est  très 
faible.  S’il  est  vrai  que  la  mortalité  des  enfants  issus 
de  mère  tuberculeuse  et  séparés  dès  la  naissance  était 
dans  une  première  série  de  faits  publiés  par  liri 
ai  1923  de  33  p.  100  (19  morts  sur  37  enfants),  elle 
s’est  abaissée  progressivement.  Elle  n’est  plus  main¬ 
tenant  que  de  7  p.  ioo  (S  morts  sur  iii  enfants). 
Un  certain  nombre  des  nouveau-nés  décédés  ont  été 
étudiés  par  MM.  Calmette,  Valtis  et  Dacomme.  En 
aucun  cas,  ils  n’ont  constaté  à  l’autopsie  de  lésions 
tuberculeuses  ;  dans  3  cas,  ils  ont  trouvé  des  bacilles 
acido-résistants  en  petit  nombre  dans  les  ganglions 
du  foetus  (mères  attemtes  de  syndromes  granu- 
liques)  ;  dans  7  autres  cas,  cette  recherche  effectuée 
dans  les  ganglions  du  fœtus  fut  négative,  mais  l’ino¬ 
culation  de  ces  ganglions  au  cobaye,  sans  tuberculiser 
ce  dernier,  pennit  de  mettre  en  évidence  des  bacilles 
acido-résistants  dans  les  ganglions  de  l’animal. 

Ces  constatations  bactériologiques  ne  doivent 
cependant  pas  faire  oublier,  comme  y  insiste  M.'  Cou¬ 
velaire,  que  cette  mortalité  est  mamtenant  vérita¬ 
blement  mhiime,  et  qu’elle  a  dïnunué  parallèlement 
à  l’amélioration  des  teelmiques  et  des  conditions 
d’élevage  (lait  de  feimne,  isolement,  persoimel  plus 
nombreux),  ce  qui  confirme  ce  que  l’mi  de  nous  avait 
avancé  dans  sa  thèse. 

Avec  M,  Déon  Bernard,  on  doit  même  se  demander 
si  la  présence  de  ces  germes  implique  nécessairement 
qu’ils  soient  responsables  de  la  mort,  puisque,  d’une 
part,  ils  ne  provoquent  pas  de  lésions,  et  d’autre 
part  n’existent  qu’en  très  petit  nombre.  Rien,  jus¬ 


qu’à  présent,  ne  vient  interdire  de  considérer  comme 
de  simples  porteurs  de  germes  les  sujets  dans  les 
ganglions  desquels  on  les  trouve. 

D’obscurité  qui  règne  sur  le  pouvoir  pathogène 
des  formes  filtrantes  est  bien  faite  pour  autoriser 
les  hypothèses  les  plus  variées  et  encourager  les 
cherclieurs,  puisque,  si  ce  pouvoir  existe,  nous 
ignorons  sous  quelles  formes.  Avec  plusieurs 
auteurs,  on  peut  amsi  se  demander  si  l’ultra-virus 
n’explique  j)as  pourquoi  le  bacille  tuberculeux  est 
introuvable  dans  certaüis  faits  de  tuberculose  aiguë 
(Paisseau  et  Boegner,  Qievallier)  (i).  Paisseau 
et  Vialard  ont  rapjjorté  l’observation  d’mie  malade 
attemte  de  purpura  rhumatoïde  survenu  au  cours 
d’une  broncho-imeumouie  avec  abcès  miliaires.  Des 
uioculations  pratiquées  avec  les  lésions  pulmonaires 
et  la  sérosité  d’une  articulation  attemte  d’arthrite 
ont  provoqué  chez  le  cobaye  l’apparition,  dans  les 
ganglions  inguinaux  et  trachéo-bronchiques,  de 
nombreux  bacilles  acido-résistants,  sans  lésions  gan¬ 
glionnaires.  Ces  bacilles  n’ont  pas  tuberculisé  le 
cobaj-e  auxquels  ils  ont  été  rémoculés.  Ces  carac¬ 
tères  pennetteut  —  à  la  filtration  f>rès  —  de  les 
identifier  avec  l’ultra-virus  tuberculeux  de  Calmette 
et  Valtis.  Ces  auteurs  se  demandent  si  ces  germes 
ne  peuvent  pas  être  tenus  pour  responsables  des 
ifiiénomènes  pathologiques  observés  cliez  le  malade, 
et  d’une  façon  générale,  s’il  ne  faut  pas  soupçomier 
leur  rôle  dans  les  cas  de  tuberculose  inflammatoire. 
Ils  pensent  cepaidant  que,  dans  l’état  actuel  de  nos 
comiaissances,  on  ne  peut  réjDondre  formellement  à 
cette  question. 

Des  réactions  tuberculiniques.  —  De  profes¬ 
seur  Carnot,  avec  H.  Bénard,  Biancaid  et  Azerad, 
a  montré  que  les  rayons  ultra-violets  exercent  loca¬ 
lement  une  action  empêchante  sur  le  développement 
des  réactions  cutanées  à  la  tuberculine.  Cette  action 
inhibitrice  n’est  pas  due  à  une  destruction  de  la  tuber¬ 
culme,  car  cette  substance  reste  active  après  une 
irradiation  prolongée.  On  doit  invoquer  des  modifica¬ 
tions  dans  les  aptitudes  réactionnelles  du  territoire 
cutané  soumis  aux  rayons,  car  l’action  empêcliante 
se  manifeste  même  lorsque  l’irradiation  est  anté¬ 
rieure  à  l’insertion  de  la  tuberculme  (2). 

Marcelle  Talon,  Valtis  et  D.-R.  Talon  ont  de  même 
constaté  que  l'irradiation  solaire  négativait  ou  atté¬ 
nuait  la  cuti-réaction,  d’où  la  conclusion  pratique 
ünportante,  qu’»/  ne  faut  pas  pratiquer  cette  réaction 
sur  les  régions  cutanées  exposées  au  soleil. 

Woringer  et  Adnot  ont  fait  les  mêmes  consta¬ 
tations. 

Tuberculose  expérimentale  et  immunité.  — 
De  hasard  de  l’intrication  de  deux  expériences  sur 

(1)  Paisseau  et  Boesneu,  Soc.  mcd.,  i®’’  avril  1927. 
Discussion  :  Sergent,  Bezançon,  Chevallier,  Pagniez, 
Ken.aud.  —  Chevalluîr,  Soc.  mcd.,  8  avril  1927.  —  Paisseau 
et  Vialard,  Soc.  mcd.  hôp.  4  novembre  1927. 

(2)  Carnot,  etc., Société  de  biologie,  2  avril  1927.  — Marcei,le 
Talon,  etc..  Soc.  biologie  30  juillet  1927.  —  Woringer  et 
Adnot,  Revue  franç.  pédiatrie,  mai  1927,  p.  204. 
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les  mêmes  animaiix  a  pennis  à  J,  Auclair  (i)  d’ob¬ 
server  un  curieux  cas  d’immunité  antiiuberculèuse 
acquise  chez  le  cobaye.  Deux  cobayes  inoculés  avec 
une  émulsion  de  bacilles  tuberculeux  humains  viru¬ 
lents  dans  un  extrait  de  pancréas  de  poule  n'ont  fait 
aucune  lésion  tuberculeuse  au  point  d'inoculation, 
mais  seulement  une  réaction  locale  passagère  et 
curable.  Dix  mois  après,  ces  deux  cobayes,  encore 
vivants  et  d’apparence  normale,  furent  réinoculés 
avec  une  dose  forte  de  bacilles  humains  virulents. 
A  cette  occasion,  ils  ne  présentèrent  qu’une  lésion 
locale  minime,  une  très  petite  nodosité  sans  adénite 
correspondante  et  qui  rétrocéda  en  quelques  se¬ 
maines,  les  deux  cobayes  gardant  im  excellent  état 
général.  A  propos  de  cette  expérience,  l’auteur 
développe  des  considérations  suggestives  sur  le 
rôle  du  pancréas  dans  l’immunité  des  oiseaux  à  la 
tuberculose  et  sur  la  possibilité  de  vacciner  dans  ces 
conditions  le  cobaye  ou  1-homme  contre  la  tuber¬ 
culose  humaine. 

M.  Nosta  (i)  a  constaté  que, -lorsqu’on  détermine 
chez  le  cobaye  une  infection  tuberculeuse  à  évolution 
très  lente  et  que  l’on  pratique  à  des  intervalles 
variables  des  réinfections,  même  avec  de  fortes 
doses,  il  peut  exister  un  degré  très  marqué  d’immu¬ 
nité  avant  que  l’hypersensibilité  soit  assez  intense 
pour  se  traduire  lors  de  l’inoculation  massive 
d’épreuve  par  des  phénomènes  d’üitoxication  géné¬ 
rale  ou  un  processus  nécrotique  local.  Ainsi,  dans 
l’allergie  tuberculeuse  du  cobaye  on  pourrait  dans 
une  certaine  mesure  dissocier  le  facteur  immunité 
du  facteur  sensibilité. 

Étude  clinique. 

Étiologie.  —  R.  Kochmaim  (2)  rapporte  un  cas 
véritablemait  tmique  de  tuberculose  congénitale 
cliniquement  avérée  et  non  mortelle.  Le  mère  était 
une  femme  atteinte  de  tuberculose  pulmonaire  et 
laryngée,  qui  mourut  dix-huit  jours  après  avoir  mis 
âu  monde  un  enfant  apparemment  sain.  Vingt-six 
jours  après  sa  naissance,  l’enfant,  qui,  après  la  sec¬ 
tion  du  cordon,  n’avait  eu  aucime  espèce  de  contact 
avec  la  mère,  réagissait  positivement,  à  la  tubercu¬ 
line.  A  son  cent  sixième  jour,  il  était  porteur  d’un 
foyer  pulmonaire  décelable  à  la  radiographie.  D’ail¬ 
leurs  tout  symptôme  clinique  de  tuberculose  man¬ 
quait,  abstraction  faite  d’mie  toux  et  d’une  fébricule 
de  deux  jours.  Au  cent  vingt-huitième  jour  (date  de 
la  publication)  l’enfant  se  portait  bien.  ■ 

L'âge  auquel  se  fait  la  primo-infection  varie  selp::^ 
les  müieux. 

La  théorie  de  l’infection  tuberculeuse  remontant 
à  l’enfance  est  surtout  valable  pour  les  habitants  des 
villes.  En  réalité,  dans  les  campagnes  françaises,  la 
contamination  de  l’individu  par  la  vie  sociale  se  fait 

(1)  Jules  Auclair,  Revue  médicale,  19  mars  1927.  — 
Nosta,  Soc.  de  biologie,  19  mars  1927. 

(2)  .Kochmann,  Oeber  kongenitaler  Tuberkulose  (Zeitsch. 
/.  Tuberkulose  t.  XI,IX,  f.  2, 1926,  p.  141). 


beaucoup  plus  tardivement.  Phelébon  (3),  observant 
en  pleine  campagne  tourangelle  (à  Montrichard), 
sur  3  182  sujets  d’âges  variés,  ne  constata  à  dix-huit 
ans  que  24,63  p.  100  de  cuti-réactions  positives. 
C’est  seulement  au-dessus  de  cet  âge  que  la  propor¬ 
tion  commence  à  s’élever  :  42  p.  100  à  vingt  ans, 
52  p.  100  à  vingt  et  un  ans,  poiu:  atteindre  un  maxi¬ 
mum  de  61  p.  100  à  vingt-cinq  ans.  Du  point  de  vue 
pratique,  il' faut  retenir  de  cette  très  intéressante 
statistique,  que  la  prüno-infection  tuberculeuse 
tardive  est  une  éventualité  sufiSsamment  fréquente 
pour  devoir  être  sérieusement  envisagée  chez  l’ado¬ 
lescent  et  le  jeune  adulte  campagnards.  C’est  un  tel 
cas  de  primo-infection  tqrdive,  à  type  ganglionnaire, 
qu’ont  publié  réceimnént  Léon  Bernard,  Salomon 
et  Marcel  Lelong  (4). 

Il  est  classique  d’admettre  avec  Parrot,  Kuss,  que 
chez  le  nourrisson,  la  "première  lésion .  tuberculeuse 
siège  dans  le  jioumon  (chancre  d’inoculation,  lésion 
primitive),  et  que  secondairement  lui  fait  suite  une 
adénopathie  médiastiue,  souvent  hors  de  proportion 
par  son  volume  avec  la  taille  de  la  lésion  alvéolaire- 
Cette  clironologie  répond  à  la  loi  de  Parrot.  Jousset 
cependant  s’insurge  contre  cette  loi  :  pour  lui,  l’adé¬ 
nopathie  médiastine,  quelles  que  soient  d’ailleurs  les 
voies  de  pénétration  du  bacille,  digestive  ou  aé¬ 
rienne,  serait  la  lésion  véritablement  initiale  ;  la 
lésion  alvéolaire  serait  contingente  et  terminale, 
lésion  de  sortie  et  non  d’entrée.  Il  appuie  cette  opi¬ 
nion  sur  de  nombreux  arguments  tirés  de  l’expéri¬ 
mentation  sur  le  cobaye,  de  l’observation  vétérinaire, 
et  de  l’observation  humaine  (radiologie,  anatomie 
pathologique)  (5). 

Si  la  tendance  actuelle  est  d’expliquer  l’éclosion 
de  la  tuberculose  de  l’adulte  le  plus  souvent  par  ime 
réinfection  endogène,  il  ne  faut  pas  nier  le  rôle  dans 
certains  cas  de  la  réinfection  exogène.  Pissavy  (6)  a 
apporté  une  statistique  d’où  il  résulte  que  dans  les 
services  de  tuberculeux  on  observe,  parmi  les  étu¬ 
diants  et  les  infirmières,  plus  de  cas  d’éclosion  de 
tuberculose  que  dans  le  même  personnel  des  services 
de  non  tuberpuleux.  Rist,  qui  fait  depuis  plusieurs 
années  une  enquête  du  même  ordre  sur  les  agents  de 
l’Assistance  publique,  est  dans  une  certaine  mesure- 
du  même  avis.  Dans  son  propre  service  de  tubercu¬ 
leux,  il  n'y  a  qu’mi  très  petit  nombre  d’infirmières 
qui  soient  deyenues  tuberculeuses  ;  mais  il  est  frap¬ 
pant  de  relever  que  celles  qui  le  sont  devenues 
appartiennent  à  deux  catégories  :  le  personnel  ,  du 
laboratoire  manipulant  les  cracliats  dans  de  mau¬ 
vaises  conditions,  et  le  personnel  du  guichet  de  récep¬ 
tion  des  malades. 

Tuberculose  du  nourrisson  et  de  l’enfant.  — 
Signalons  l’importante  thèse  de  Mne  R.  Odier  sur 

.  {3)  PHELÉBour,  Presse  médicale,  17  septembre  1927,  p.  1131. 

(4)  Léon  Bernard,  Salomon  et  M.  Lelong,  Un  cas  de  tuber¬ 
culose  de  l’adulte  à  fonue  gaugliormaire  {Annales  de  médecine, 
octobre  1927,  p.  249). 

(5)  JouBSEt,  Presse  médicale,  22  juin  1927. 

(6)  PISSAVY,  Société  méd.  hâp.  Paris,  8  avril  1927.  Discus¬ 
sion  :  Rist. 
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les  iormes  curables  de  la  tuberculose  du  nourrisson. 
Ivavieilleopinionclassiqueqmconsidéraitconiinefatal 
le  diagnostic  de  tuberculose  chez  un  nourrisson  est 
maintenant  périmée  :  dans  certaines  conditions,  et 
moins  rarement  qu’on  ne  le  croit,  la  tuberculose  du 
nourrisson  peut  guérir.  I/’auteur  trace  le  tableau  cli¬ 
nique  des  deux  principaux  types  de  ces  formes 
curables  ;  la  forme  floride,  véritable  forme  curable 
d’emblée,  et  la  forme  évolutive  curable  ;  elle  précise 
les  rapports  de  ce  dernier  type  avec  la  spléno¬ 
pneumonie  des  auteurs  français,  l'infiltration  épi- 
tuberculeuse  des  auteurs  allemands.  Enfin,  elle 
montre  que  dans  la  pratique  on  peut  discriminer 
les  cas  mortels  des  cas  curables,  car  chez  le  nourris¬ 
son  la  tuberculose  obéit  à  des  facteurs  rationnels  qui 
sont  les  modalités  de  la  contagion  (lois  de  Eéon  Ber¬ 
nard  et  Debré).  L’observation  de  300  nourrissons 
faite  au  placement  familial  des  Tout-Petits  a  prouvé 
à  l’auteur  la  très  grande  valeur  de  ces  lois. 

Armand-Delille,  Vibert  et  Pannier  rapportent  éga¬ 
lement  des  faits  d’évolution  favorable  dans  la  tuber¬ 
culose  pulmonaire  de  la  première  -enfance. 

Armand-Delille  et  Vibert  (i)  montrent  que  chez 
le  petit  enfant  qui  ne  crache  pas,  il  est  relativement 
facile  et  fréquent  de  pouvoir  faire  la  preuve  bactério¬ 
logique  de  la  tuberculose  pulmonaire  par  l’examen 
du  contenu  gastrique  prélevé  par  tubage.  Dans  une 
première  série  de  62  examens,  par  le  seul  examen 
direct,  Usn’obtinrent  que  6  résultats  positifs.  Dans  une 
deuxième  série  de  iio  examens,  grâce  à  l’homogénéi¬ 
sation,  ils  eurent  34  résultats  positifs.  Grâce  à  l’ho¬ 
mogénéisation,  le  pourcentage  des  résultats  positifs  a 
donc  passé  de  10,71  p.  100  à  30,90  p.  100  :  c’est 
dire  tout  l’intérêt  que  présente  une  telle  méthode, 
particulièrement  dans  les  cas  où  les  signes  clini¬ 
ques  et  même  radiologiques  sont  d’interprétation 
discutable.  Cette  méthode  leur  paraît  préférable  à 
la  recherche  de  bacilles  dans  les  selles  (méthode 
de  Sergent  et  ses  collaborateurs),  dans  le  liquide 
duodénal,  ou  simplement  dans  le  mucus  pharyngé. 
Ces  faits  sont  confirmés  par  André  Bergeron  et 
Bourgarel  (2),  qui  insistent  sur  la  nécessité  et  la 
possibilité  de  faire  la  preuve  bactériologique  de  la 
tuberculose  chez  l’enfant,  quand  ;les  images  radio¬ 
logiques  de  leurs  hilés  pulmonaires  sont  vraiment 
anormales. 

Tuberculose  des  Arabes.  —  Les  formes  cli¬ 
niques  de  la  tubercrdose  pulmonaire  des  Arabes  sont 
assez  spéciales,  car,  dans  la  majorité  des  cas,  l’Arabe 
vit  dans  les  douars,  loin  des  populations  européennes, 
et  est  contaminé  à  un  âge  avancé.  Elles  ont  été  bien 
étudiées  par  M.  Georges  Ryckebusch  (3) .  Ce  sont  sur¬ 
tout  des  formes  ganglio-pulmonaires,  avec  prédomi¬ 
nance  des  lésions  ganglionnaires,  médiastinales  et 
intrapulmonaires,  bilatérales  et  rapidement  évolu- 

(1) Elisabeth  ODiEE,Thêsede  Paris,  1927  (Arnette,édit.).  — 
ARMAND-DEimtE,  etc.,  Rsv.  franç.  pédiatrie,  janvier  1927, 
p.  r.  — Armand-Delicxe  et  Vibert,  Presse  médicale,  30  mars 

21927. 

(2)  Bergeron  et  Bourgarel,  Presse  médicale,  31  avril  1927. 

(3)  G.  Ryckebusch,  Revue  de  la  tub.,  août  1927,  p.  530-573. 


tives.  Quelquefois  cependant,  chez  certains  'sujets  à 
tendances  fibrosantes,  le  processus  tuberculeux  reste 
cantonné  aux  tuniques  bronchiques  et  au  paren¬ 
chyme  immédiatement  avoisinant,  causant  des  ulcé¬ 
rations  torpides  avec  réactions  fibreuses  adja¬ 
centes,  d’où  la  bronchite  chronique  tuberculeuse 
stationnaire  des  vieux  tiraüleurs.  Ce  sont  ensuite  les 
formes  pneumoniques  et  granuliques.  Souvent  il  y 
a  intrication  de  différents  processus  réactionnels  : 
ganglionnaires,  pulmonaires,  séreux.  Dans  son 
ensemble,  la  tuberculose  des  Arabes  est  plutôt  im 
type  de  transition  entre  la  tuberculose  des  noirs  et 
celle  de  l’Européen. 

Granulies  froides.  —  Les  granulies  chroniques 
ont  été  bien  étudiées  ici  même  par  Giraud,  et  déjà 
les  problèmes  qu’elles  posent  ont  été  évoqués. 

Dans  un  mémoire  extrêmement  intéressant, 
MM.  Rist,  Rolland,  Jacob  et  Hautefeuüle  (4)  déve¬ 
loppent  leur  conception  de  la  granulie  froide  chro¬ 
nique  à  propos  de  belles  observations  persoimelles  et 
discutent  les  idées  récemment  exposées  par  MM.  Le- 
tulle  et  Bezançon. 

Pour  MM.Letulle  et  Bezançon  (5),  ü  faut  distinguer 
d’une  manière  absolue  et  opposer  à  tous  points  de 
vue  la  granulation  miliaire  de  Bayle  et  le  tubercule 
miliaire  de  Laennec.  La  granulation  miliaire  de  Bayle 
est  im  petit  gram  gris  transparent,  incolore,  de 
volume  imiforme  ;  histologiquement,  c’est  une  lésion 
nodulaire,  résultant  de  la  coalescence  d’un  certain 
nombre  de  follicules  giganto-cellulaires;  c’est  de  plus 
rme  lésiondu  tissu  conjonctif,  ime  lésion  interstitielle  ; 
pathogéniquement  enfin,  c’est  une  lésion  par  voie  san¬ 
guine,  héruatogène.  Le  tubercule  miliaire,  au  con¬ 
traire,  s’en  distingue  déjà  macroscopiquement  par  un 
volmne  inégal,  une  transparence .  moindre,  plutôt 
jaunâtre  que  diaphane  ;  histologiquement,  c’est  une 
lésion  inflammatoire,  non  folliculaire,  im  minime 
foyer  de  broncho-pneumonie,  une  lésion  de  l’al¬ 
véole  et  non  de  la  trame  conjonctivo-interstitielle  ; 
pathogéniquement  enfin,  elle  serait  d’origine  aé¬ 
rienne. 

Au  nom  de  Laennec  et  de  la  doctrine  uniciste, 
Rist  s’élève  contre  ce  néo-dualisme  ;  il  montre 
que  sur  rm  même  poumon,  les  deux  types  de  lésions 
co-existent  souvent  ;  qu’ils  ont  des  formes  '!de 
passage,  si  bien  qu’il  est  souvent  impossible  de 
prévoir  à  l’œil  nu  si  la  structure  histologique 
sera  celle  de  la  granulation  ou  du  tubercule  miliaire. 
Les  barrières  qu’on  a  voulu  établir  entre  la  gra¬ 
nulation  et  les  tubercules  sont  artificielles.  Il  y 
a  ordinairement  fusion  intime  entre  les  deux 
types  de  lésions  :  il  existe  des  granulations  alvéo¬ 
laires  purement  pnemnoniques,  sans  follicules,  et 
d’autre  part,  des  granulations  alvéolaires  fibro- 
conjonctives  et  folliculaires  ;  enfin  les  lésions  gra- 

(4)  RIST,  etc.,  Étude  anatomo-cUnique  de  la  tuberculose  nri- 
llaire  {Revue  de  la  tuberculose,  octobre  1927,  p.  625-667).  — 
Giraud,  Granulies  chroniques  (Paris  médical,  30  avril  1927). 

(5)  Beiulle,  La  tuberculose  pleuro-pulmonaire  (Revue 

de  la  tuberculose,  1927,  n®  i,  p.  5-ii3).  ’ 
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puliques  «  iiiterstitielles  »  les  plus  typiques  peuvent 
n’êtrç  que  des  lésions  alvéolaires  remaniées.  I<a  gra- 
nulie  n’a  donc  pas  de  base  anatomique  spéciale. 
De  même,  elle  n’a  ni  pathogénie  spéciale,  ni  clinique 
spéciale,  puisqu’on  sait  maintenant  qu’elle  n’est  pas 
toujours  une  affection  aiguë,  qu’ü  y  a  des  granulies 
froides  et  même  curables.  Pour  Rist,  le  mot  de  «  gra- 
nulie’  »  ne  caractérise  pas  une  maladie  et  «  n’a  pas  sa 
’  place  dans  une  classification  nosologique  ration¬ 
nelle 

La  localisation  péri-hilaire  de  la  tuberculose 
pulmonaire  chronique.  —  Parmi  les  variétés 
topographiques  de  tuberculose,  il  faut,  avec  Léon 
Bernard,  Marcel  Lelong  'et  Renard  (i),  réserver 
line  place  à  part  à  la  localisation  péri-hilaire.  L’au¬ 
tonomie  de  cette  forme  est  fondée  surtout  sur  la 
radiologie  ;  les  auteurs  décrivent  et  classent  les 
images  radiologiques  qui  l’expriment.  Dans  ces  cas, 
les  signes  stéthacoustiques  sont  souvent  négatifs- 
L’extension  des  lésions  se  fait  en  tache  d’huile,  selon 
une  marche  centrifugé  du  hile  vers  la  périphérie. 

.  Du  point  de  vue  évolutif,  cette  localisation  corres¬ 
pond  aux  faits  les  ]fius  variés,  soit  qu’elle  traduise  une 
.  forme  particulièrement  intoxicante  et  rapide  (tuber- 
,  culose  juvénile),  soit  qu’elle  soit  le  fait  de  lésions 
.  fibreuses,  peu  actives,  représentant  une  étape  de 
guérison. 

Dans  un  autre  mémoire,  les  mêmes  auteurs 
insistent  sur  le  début  fréquemment  non  apical  de  la 
,  tuberculose  de  l’adulte  ;  l’étude  des  clichés  en  série 
montre  que  c’est  dans  la  région  intercléido-lfilaire„entre 
la  partie  sir|5érieure  du  hile  et  l’ombre  de  la  cla.vi- 
cule  qu’apparaissent  généralement  les  premières 
lésions  évolutives!' Ils  classent  les  prmcipaux  t3qîes 
d’images  radiologiques  (lésions  péri-hilaires,  lobites, 
scissurites)  et  tentent  de  les  intégrer  dans  une  con¬ 
ception  générale  de  la  tuberculose  pulmonaire  chro¬ 
nique; 

Les  colites  acides  chez  les  tuberculeux  puL 
monaites.  —  Elles  vieiment  d’être  bien  étudiées 
par  Courcoux  et  Godel  (zj.Cliezles  tuberculeux,  ces 
colites  sont  très  ijolymorphes  ;  elles  ont  des  aspects 
frustes  ou  larvés,  particulièrement  difficiles  à  recon¬ 
naître,  Dans  leurs  formes  frustes,  elles  se  traduisent 
par  mie  douleur  en  barre,  relevant  d’un  spasme  du 
côlon  transverse,  survenant  cinq  à  sept  heures  après 
les  rejias,  daiis  la  deuxième  moitié  de  la  nuit  ;  la 
belladone  en  vient  aisément  à  bout,  ainsi  que  les 
alcalins  associés  à  la  magnésie.  Parmi  les  formes 
larvées,  celle  qui  emprunte  le  masque  d’une  dyspep¬ 
sie  sensitivo-motrice  est  la  plus  fréquente.  '  ^ 

Les  fonues  franches  constituent  de  véritables 
complications  de  la  tuberculose  pulmonaire.  Elles 
.s!expriment  cliniquement  par  la  douleur  colique^ 
localisée  surtout  à  droite,  propagée  le  long  du  cadre 
colique,  à  horaire  tardif,  le  météorisme  colique,  les 
modifications  dœ  selles.,  à  flore  iodophüe  riche,  acides 

(1)  I,^NBERNARp,]VURÇEI,LEI.ONGetM‘'»liENAaD,/l;«wte 
de  médecine,  mai  1927,  p.,  353  et  366. 

(2)  Courcoux  et  '  Godel,  Presse  médicale,  9  avril  1927. 


au  tournesol,  et  contenant  une  quantité  anormale 
d’acides  de  fermentation.  La  colite  peut  précéder 
l’extériorisation  clinique  du  foyer  pulmonaire,  coïn¬ 
cider  avec  le  début  clinique  pulmonaire  ou  le  suivre 
de  plus  ou  moms  loin.  Troubles  digestifs  et  signes 
pulmonaires  retentissent  les  uns  sur  les  autres.  D’où 
la  nécessité  de  traiter  convenablement  ces  désordres 
digestifs  ;  les  auteurs  donnent  à  ce  sujet  les  renseigne¬ 
ments  thérapeutiques  les  ^flus  précis,  diététiques  et 
médicamenteux. 

La  tuberculose  des  ganglions  mésentériques. 
—  Klein  (3)  isole  un  syndrome  abdominal  très  rare 
avant  la  guerre,  plus  fréquent  maintenant  et  qui 
résulte  de  la  tuberculose  autonome  des  gariglions 
lymphatiques  abdominaux.  Les  malades,  se  plaignent 
de  douleurs  abdominales  à  la  pal25ation,  de  vomisse¬ 
ments,  sans  fièvre,  sans  diarrhée  ;  à  la  i^alpation, 
on  trouve  une  tuméfactiondes  ganglions  addqminaux, 
surtout  de  la  région  appendiculaire  et  des  régions 
latéro-vertébrales.  Le  diagnostic,  quand  on  ne  peut 
percevoir  la  tumeur,  est  difficile  ;  on  pense  à  tort,  à 
un  ulcus  gastrique  ou  duodénal,  à  mre  colite,  à  une 
lithiase  biliaire.  La  constatation  d’une  tiuneur  gan¬ 
glionnaire  le  rend  plus  aisé  ;  mais  il  faut  encore  éli- 
m'ner  la  lymiDhadénie  leucémique  ou  aleucémique, 
le  lympho-sarcome.  L’auteur  a  observé  ce  S3’ndrome 
une  centaine  de  fois,  tant  sur  des  enfants  que  des 
adultes  ;  il  croit  qu’il  résulte  d’une  contamination 
alinientaire.  Comme  traitement,  il  conseille  la  radio¬ 
thérapie  et  les  ultra-violets. 

T,’ hémorragie  intestinale  solitaire  est  mi  symptôme 
dont  l’importance,  selon  Bonafé  et  Rougy  (d’Haute- 
ville)  (4) ,  mérite  d’être  mise  enllumière.  Qiez  les  tuber¬ 
culeux  jjulmonaires;  une  hémorragie  intestinale, 
parfois  dramatique,  peut  être  le  signe  d’une  localisa¬ 
tion  intestinale  ulcéreuse  jusque-là  latente,  véritable 
hémoptysie  inte.stinale.  C’est  mi  symptôme  qui  doit 
conduire  à  me  exploration  minutieuse,  clinique  et 
radiologique  du  tractus  digestif,  et  jjeut  même  md.i- 
quer  mie  laparotomie  exploratrice. 

•  La  sémiologie  des  cavernes  pulmonaires 
tuberculeuses.  —  Les  travàux  modernes,  par  la 
confrontation  des  signes  radiologiques  et  de  signes 
stétliacoustiques,  ont  bien  mis  en  évidence  l’extrême 
fréquence  et  l’extrême  précocité  des  processus  ulcé¬ 
reux  au  cours  de  la  tuberculose  imlmonaire  dwo- 
nique,  le.  grand  nombre  des  cavernes  hupossibles 
â  diagnostiquer  par  la  seule  clinique  et  l’importance 
capitale  de  la  radiologie  dans  leur  dépistage. 

■A  Giraud  {5)  est  d’avis  ceiiendant  que  l’on  u 
exagéré  la  fréquence  des  cavernes  muettes  et  ciue 
beaucoup  d’entre  elles  seraient  «  parlantes  ».  si 
l’on  savait  judicieusement  interpréter  les  signes 
Stétliacoustiques.  Quels  sont  doue,  parmi  les.  sigiies 
d’auscultation,  ceux  qui  traduisent  le  plus,  fidèle- 

(3)  SïANjSLAS  Klein,  ptevUe  de  la  tuberculose,  juin  1927, 
P-  340- 

(4)  EoNATà  et  Rouçy,  Presse  médicale,  4  jmn  1927. 

(5)  ii.  GnuuD.,  Revtfe  de  la  tuberculose,  juin  1927,  p.  305. 
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ment  le  processus  ulcéreux?  S’il  est  exceptionnel 
d’observer  la  triaàe  décrite  par  Laennec  :  souffle, 
gargouillement,  pectoriloquie,  les  cavernes  présentent 
cependant,  dans  la  majorité  des  cas,  ime  sémiologie 
caractéristique  dont  l’élément  essentiel  est  le  râle 
consonant  (râle  éclatant,  râle  ulcéreux) .  Il  est  excep¬ 
tionnel  que  ce  râle  ne  coïncide  pas  avec  la  présence 
d’une  caverne  (pneumothorax  enkysté,  dilatation 
bronchique,  déviation  trachéale)  :  ces  causes  d’er¬ 
reur  sont  très  rares. 

D’ailleurs  l’examen  radiologique  lui-même  peut 
être  trompeur.  Da  constatation  de  la  bronche  de  drai¬ 
nage,  l’aplatissement  du  pôle  inférieur  de  l’image 
amiulaire,  quand  ils  sont  perceptibles,  sont  des  signes 
permettant  d’éviter  une  erreur.  On  connaît  bien  les 
fausses  images  cavitaires:  entrecroisement  des  ombres 
broncho-vasculaires,  taches  foncées  délhnitant  par 
leur  confluence  des  plages  circulaires  de  transparence 
norhiale,  pneumothorax  enkysté,  éj^aississements 
pleuraux,  ossification  de  cartilages  costaux,  dilata¬ 
tion  broncliique.  Ces  causes  d’erreur,  doivent  être 
évitées,  si  on  utilise  mi  bon  cliché  et  si  on  fait  une 
radioscopie  dans  plusieurs  üicidences. 

Si  l’on  tient  compte  de  ces  faits,  on  est  amené  à 
conclure  que  la  guérison  d’une  caverne  par  efface¬ 
ment  radiologique  est  mie  éventualité  rarissime, 
une  simple  curiosité  ;  pour  A.  Giraud,  en  dépit  d’ex¬ 
ceptions  indiscutables,  le  principe  qu’une  lésion 
destructive  abandomiée  à  elle-même  ne  guérit  pas 
demeure  vrai. 

-  L’effacement  dos  images  radiologiques  patho¬ 
logiques  du  poumon.  —  Il  n’est  pas  douteux  cepen¬ 
dant  que  la  prise  de  clicliés  en  .série  peut  montrer  des 
nettoyages  radiologiques  importants  et  spontanés, 
et  même  des  effacements  de  cavernes.  A.  Courcoux 
et  Gilson,  puis  le  jirofes-seur  Sergent,  ont  iirésenté  à 
la  Société  d’études  scientifiques  une  belle  •  collec¬ 
tion  de  films  attestant  la  réalité  de  pareilles  régres¬ 
sions. 

Il  est  difficile  de  fixer  le  substratum  anatomique 
de  ces  ombres  régressives.  Certaines  ombres  opaques, 
de  teinte  à  p.err  près  uniforme,  semblent  corres¬ 
pondre  à  la  pneumonie  tuberculeuse  curable  de 
Bezançon  et  Braun.  Dans  d’autres  cas,  on  voit  des 
sortes  de  tractus  succéder  à  des  plages  d’ombres 
opaques  :  ce  sont  des  processus  cicatriciels  par  sclé¬ 
rose.  Enfin  des  géodes  creusées  dans  le  parenchyme 
pulmonaire  peuvent  quelquefois  disparaître  complè¬ 
tement. 

En  matière  de  recherches  thérapeutiques,  et  en 
particulier  quand  il  s’agit  de  juger  l’action  éven¬ 
tuelle  de  la  sanocryshie,  il  est  capital  de  ne  pas 
perdre  de  vue  ces  notions. 

Examen  baotéiiolog-que  des  crach:its  et  tu¬ 
berculose  dite  fermée.  —  Cette  question  déjà 
discutée  à  Strasbourg  en  1923  a  été  reprise  et  défi¬ 
nitivement  mise  au  point  par  Cordier  (de  Li'on)  (i). 

(i)  V.  Cordier,  Revue  de  la  tuberculose,  avril  1927,  rapport 
au  Congris  de  I,yon.  —  Genévrier  et  Descoju’S  ,  Presse  midi- 
eale,  e  avril  1927- 


Par  recherclie  du  bacille,  il  faut  entendre  une  véri¬ 
table  <•  offensive  de  reclierclies  »,  méthodiquement 
conduite,  depuis  l’examen  direct  répété  en  séries 
jusqu’à  l’homogénéisation  et  l'inoculation  au  co¬ 
baye  ;  en  cas  de  carence  de  crachats,  les  mêmes  exa¬ 
mens  doivent  porter  sur  les  selles  ou  sur  le  liquide 
gastrique  retiré  par  tubage. 

Ce  postulat  étant  admis  et  .son  application  néces¬ 
sitant  dans  le  temps  un  délai  d’observation  qui  peut 
aller  jusqu’à  plusieurs  mois,  force  est  de  constater  ' 
que  la  présence  de  bacilles  de  Koch  dans  les  crachats 
est.  la  règle  à  peu  près  absolue  au  cours  de  toute 
tuberculose  pulmonaire  évolutive.  Dans  un  tout 
petit  nombre  de  cas  cependant  (i  à  2,5  p.  100),  cet 
examen  peut  être  négatif  chez  des  tuberculeux  cer¬ 
tains  :  fonnes  infantiles  et  juvéniles,  granulies 
lentes,  lésions  post-pleurétiques  basales,  processus 
de  base,  bronclio-alvéolites  hicipientes  et  surtout 
formes  scléreuses  à.  évolution  torpide  et  à  signes  cli¬ 
niques  discrets  ;  cette  abseuce  de  bacille  n’est  d’ail¬ 
leurs  que  transitoire,  et  dès  que  l’évolution  s’af¬ 
firme,  les  bacüles  apparaissent.  Tout  n’est  qu’une 
question  de  teclinique  et  de  persévérance  dans  le 
délai  d’enquête.  Du  point  de  vue  pratique,  il  faut 
retenir  que  si,  après  mie  offensive  bacilloscopique 
métliodiquement  conduite  pendant  un  délai  de  six 
mois,  une  lésion  ne  fait  pas  sa  preuve  bacillaire, 
c’est  qu’elle  est  ou  tuberculeuse  cicatrisée  ou  non 
tuberculeuse.  La  23résence  de  bacilles  de  Koch  dans 
les  crachats  n’est  pas  une  f)reuve  d’évolution  ; 
l’intermittence  de  la  constatation  du  bacüle  peut 
être  considérée  comme  un  indice  d’amélioration  ;  le 
tarissement  jirolongé  e.st  jieut-être  le  meilleur  indice 
que  la  lésion  est  «  guérie  >>.  Le  nombre  des  bacilles 
par  champ,  leur  grouiiement  en  amas  ou  non,  la 
densité  d’émission  ne  peuvent  renseigner  sur  le 
caractère  évolutif  des  lésions  ni  sur  le  pronostic 
général  ;  de  même  la  moriihologie  du  bacille  ne 
donne  aucun  renseignement  utile. 

En  l’absence  ré^iétée  d’expectoration  bacillifère, 
le  diagnostic  de  tuberculose  ne  doit  être  maintenu 
qu’avec  réser\^e.  A  propos  de  cette  règle  de  pratique. 
Genévrier  et  Descomps  rappellent  mie  fois  de  plus 
la  fréquence  des  faux  tuberculeux  :  en  particulier, 
l’anévrysme  de  l’a  crosse  de  l’aorte  est  une  cause  fré¬ 
quente  d’erreurs.  Ces  erreurs  de  diagnostic  sont 
grosses  de  conséquences  pour  les  familles  qu’on  dis¬ 
loque  à  tort  et  à  qui  on  impose  de  lourdes  dépenses 
injustifiées. 

Le  rétrécissement  de  la  poitrine  :  fibro- 
thorax.  —  Genévrier  et  Descomps  (2)  tentent  une 
description  d’un  processus  de  guérison  spontanée 
de  la  tuberculose  pulmonaire,  déjà  vu  par  Laënnec, 
le  rétrécissement  de  la  iioitrine,  par  sclérose  rétrac¬ 
tile  intense  et  massive  de  la  paroi  thoracique  et  des 
viscères  intrathoraciques.  La  forme  du  thorax,  la 
cinématique  respiratoire  sont  profondément  trou¬ 
blées,  comme  l’attestent  l’examen  clinique,  la  tliora- 

(2)  Genévrier  et  H.  Descomps,  Archives  mcd.-chir.  de 
l'app.  resp.,  t.  I,  n»  6,  igaSi 
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cographie,  la  radioscopie  ;  la  scoliose,  les  déviations 
œso-trachéales  sont  fréquentes  ;  la  capacité  de 
l’hémîtliorax  est  très  rétrécie.  Ces  phénomènes  sur¬ 
viennent  tardivement,  après  une  longue  phase  de 
tuberculose  surtout  fibreuse  ;  ils  marquent  une  sorte 
de  collapsus  spontané,  analogue  à  celui  que  provo¬ 
querait  une  thoracoplastie  extrapleurale,  ha  guéri¬ 
son  ainsi  obtenue  reste  aléatoire. 

Étude  dü  CO’  alvéolaire  dans  la  tuberculose 
pulmonaire.  —  Oh  sait  que  le  CO-  alvéolaire  ren¬ 
seigne  sur  le  CO’  du  sang  artériel.  Pareille  étude 
permet  donc  de  savoir  si  le  sâhg  artériel  qui  sort  du 
poumon  a  ime  taieur  normale  ou  anormale  en  CO“, 
et  cela  sans  méthode  sanglante  telle  que  la  ponction 
artérielle.  Léon  Bernard,  Léon  Binet  et  Olivier  (i) 
insistent  sur  l’utilité  de  cette  étude  chez  les  tubercu¬ 
leux.  De  l’examen  de  50  malades,  ils  concluent  : 
1°  lorsqu’il  s’agit  de  lésions  fibreuses  du  poumon, 
par  suite  d’un  défaut  de  circulation  de  l’air  dans  les 
alvéoles,  le  CO’  alvéolaire  s’élève  ;  2°  dans  les  lésions 
caséeuses,  destructrices,  par  Suite  de  ,  l’hyper¬ 
ventilation  pulmonaire,  le  CO’  alvéolaire  baisse. 
L’abaiasement  du  CO’  alvéolaire  Chez  les  tuberculeux 
serait  ainsi  un  indice  de  fâcheux  pronostic. 

La  carotinémie  des  tuberculeux.  —  Pissavy 
et  Monceaux  (a)  ont  été  amenés  à  constater  qu’in- 
dépendamment  de  toute  cliolémie,  le  sérum  des 
tuberculeux  présente  souvent  une  coloration  jaune 
ambré  ;  en  même  temps  la  peau  et  les  muqueuses 
sont  j aimes.  Cette  pigmentation  cutanée  et  cette 
coloration  du  sérum  sont  dues  à  l’existence  dans  le 
sérum  d’un  pigment  spécial,  le  carotène,  qui  existe 
en  grande  abondance  dans  la  carotte.  Cette  caroti¬ 
némie  n’est  pas  liée  au  régime  alimentaire  ;  elle 
résulte  d’un  trouble  du  métabolisme  et  d’une  insuta- 
sance  des  oxydations.  Ils  pensent  que  l’hypo- 
cholestérinémle  des  tuberculeux  s’explique  au  moins 
en  partie  par  cette  hypercarotinémie. 

Thérapeutique. 

Vàccination  préventive.  —  L’an  dernier,  nous 
avons  longuement  exposé  les  bases  scientifiques  et 
expérimentales  sur  lesquelles  était  fondée  la  vaccüio- 
ptévàition  des  nourrissons  selon  la  méthode  de  Cal- 
mette  et  Guérin.  Il  faut  maintenant  avoir  la  patience 
de  laisser  s’écouler  les  nombreuses  années  néces¬ 
saires  pour  juger  des  qualités  réelles  de  la  méthode. 
Les  raisonnements  a  priori  sont  sans  valeur,  telles 
les  réserves  faites  par  Selter  (3)  (de  Bonn)  au  Congrès 
de  la  Société  allemande  de  la  tuberculose,  qui  af- 
firmdnt  par  avance  que  «  Calmette  ne  peut  avoir 
obtenu  l’immmiité,  même  avec  des  baeilles  vivants, 
parce  que  ses  cultures  ne  sont  pas  assez  virulentes  ». 

En  réalité,  il  y  a  à  résoudre  avec  méthode  un 

(1)  I,Êos  Bersard,  Binet  et  Olivier,  Soo.  mêd.  Paris, 
6  mai  1927. 

(2)  PlîlAVSf  et  Mjnceaux,  Presse  médicale,  i»'  octobre  1927. 

(3)  Journées  de  la  Société  allemande  de  la  tuberculose,  Dussel¬ 
dorf,  28  et  29_mai  1926. 


double  problème  :  celui  de  l’innocuité,  puis  celui 
de  l’efficacité  du  vaccin  B.C.G. 

Sur  le  premier  point,  il  semble  qu’on  puisse  être 
assez  formel  :  jusqu’à  présent  on  n’a  publié  aucun 
cas  infibant  témoignant  de  la  nocivité  du  vaccin 
ingéré  par  le  nouveau-né  ;  malgré  les  milliers  de 
vaccinations  jiratiquées  dahs  le  monde  entier,  aucun 
cas  de  mort  n’a  pu  être  imputé  en  toute  certitude 
au  passif  de  la  méthode  ;  la  mortalité  non  tubercu¬ 
leuse  des  vaccinés  n’est  pas  plus  élevée  que  la  mor¬ 
talité  normale  ;  leur  croissance  et  leur  résistance  aux 
maladies  non  tuberculeuses  paraît  normale.  Telles 
sont  les  conclusions  qui  se  dégagent  des  publications 
de  Calmette  (4)  et  des  autres  auteurs. 

Reste  le  second  point  :  peut-on  affirmer  l’efficacité 
du  vaccin?  Suffit-il  à  immuniser  contre  la  contagion 
et  autorise-t-il  à  laisser  les  nourrissons  en  contact 
avec  leurs  parents  tuberculeux?  Pour  répondre  à 
cette  question,  il  faudrait  des  statistiques  nombreuses 
d’enfants  laissés  en  contact  avec  des  malades  à  con¬ 
tagiosité  continue  et  bactériologiquemeiit  vérifiée. 
Calmette  admet  que  la  mortalité  par  tuberculose 
est  pour  les  enfants  vaccinés  depuis  un  à  deux  ans 
voisine  de  i  p.  100,  alors  que  chez  les  non-vaccinés, 
elle  n’est  pas  inférieure  à  26  p.  100. 

Sayé,  Dommgo  et  Miralbell  (de  Barcelone)  publient 
une  étude  expérimentale  et  clinique  de  la  vaccina¬ 
tion  antituberculeuse  de  Calmette.  Leurs  résultats 
exiiérimentaux,  obtenus  sur  le  lapm,  confirment  eh 
tous  pomts  ceux  de  Calmette.  Leur  étude  clinique 
est  basée  sur  203  nourrissons  vaccinés  dans  les  pre¬ 
miers  jours  de  la  vie  et  suivis  pendant  un  délai 
maximum  de  dix-huit  mois.  L’ümocuité  du  B.C.G. 
leur  a  paru  eertaine  :  eu  particulier,  ils  ont  vacciné 
5  prématurés  de  i  800  à  2  400  grammes,  dont  le 
développement  ultérieur  a  été  normal.  La  mortalité 
non  tuberculeuse  n’a  pas  été  cliez  les  vaccinés  plus 
grande  que  normalement  (5). 

Les  auteurs  concluent  en  faveur  de  l’efficacité  du 
vaccin.  Parmi  les  enfants  qui  cohabitaient  avec  des 
tuberculeux,  ils  n’ont  relevé  qu’ime  mortalité  sûre¬ 
ment  tuberculeuse  de  6,18  p.  100  ;  ils  admettent 
qu’elle  ne  peut  être  mise  sur  }e  compte  d’ime  défail¬ 
lance  de  la  méthode,  car,  dans  ces  cas,  le  contact  a  dû 
être  Infectant  avant  que  l’iminmiité  vaccmale  ait  eu 
le  ternies  de  s’installer. 

En’Belgique,  à  l’Institut  bactériologique  de  Liège, 
sous  la  direction  de  Malvoz,  la  vaccination  antitu¬ 
berculeuse  par  le  B.C.G.  a  domié  des  résultats  entiè- 
,  rement  superposables  à  ceux  qui  ont  été  obtenus  en 
France.  La  statistique  que  publie  Van  Beneden  donne 
parmi  les  vaccinés  une  mortalité  non  tuberculeuse 
de  9,7  p.  100,  et  ime  mortalité  tubereuleuse  de 
0,9  p.  100.  L’auteur  explique  cette  dernière,  non 

(4)  Calmette,  La  vaccination  préventive  contre  la  tuber¬ 
culose  par  le  B.C.G.,  1  vol.,  Masson  édit.,  1927. 

(5)  Savé,  Domingo,  Miralbell,  lîcvue  de  la  tuberculose, 
oetobre  1927,  p.  668-695.  —  Malvoz  et  V.  Beneden,  .■!«- 
nales  Institut  Pasteur,  mars'  1927,  p.  271.  —  'Van  Beneden, 
Bruxelles  médical,  18  septembre  1927. 


P.  LEREBOULLET  et  M.  LELONG. 

par  le  passage  transplacentaire  de  |rultra-virus, 
mais  parce  que  les  enfants  ont  été  contaminés  dès 
les  premiers  jours  de  la  vie,  avant  obtention  de  l’état 
réfractaire.  Il  insiste,  avec  Calmette,  sur  la  nécessité 
de  séparer  les  nourrissons  de  tout  contact  tant  que 
l’immunité  n’est  pas  acquise.  Bn  Italie,  en  Rouma¬ 
nie,  en  Grèce,  en  Algérie,  des  résultats  également  très 
favorables  ont  été  rapportés. 

Chimiottiérapie.  —  Il  n’y  a  pas  actuellemait  de 
cliimiotliérapie  spécifique  antituberculeuse  :  telle 
est  la  conclusion  développée  par  Courcoux  et  Mar¬ 
cel  Belong  (i)  dans  une  revue  d’ensemble  des  divers 
médicamaits  ■  qui  ont  été  préconisés.  Toutefois, 
quelques  auteurs  sanblent  retenir  une  certaine 
action  symptomatique  de  la  sanocrysine  :  employée 
à  j)etites  doses,  elle  régulariserait  la  courbe  tliermique 
des  tubérculeux  fébricitants,  asséclierait  les  lé¬ 
sions.  Ces  résultats  seraient  dus  à  une  modification 
des  conditions  générales  du  terrain.  B’article  du 
professeur  Béon  Bernard,  publié  dans  ce  même 
numéro,  précise  les  résultats  actuels  de  l’aurothé- 
rapie. 

li’antigène  méthylique.  —  Par  contre,  l’anti¬ 
gène  méthylique  de  Nègre  et  Boquet  est  une  des 
conquêtes  thérapeutiques  les  plus  nettes  de  ces  der¬ 
nières  années.  Nos  lecteurs  trouveront  ime  excel¬ 
lente  étude  d’ensemble  de  l’antigénothérapie  dans 
le  livre  récent  et  bien  documenté  de  Nègre  et  Boquet 
que  nous  avons,  déjà  signalé.  Courcoux  et  Bidermann 
ont  étudié  les  résultats  de  la  métliode  dans  les  tuber¬ 
culoses  externes  (ganglionnaires,  cutanées);  ils  pré¬ 
cisent  la  voie  d’administration,  la  fréquence  des 
injections,  les  doses,  la  durée  du  traitement  ;  üs 
décrivent  des  réactions  locales,  générales  et  focales 
qui  (peuvent  survenir  et  analysent  les  résultats 
obtenus.  C'est  dans  les  adénites  tuberculeuses  que 
l’action  de  l’antigène  est  le  plus  remarquable  (fonte 
de  la  péri-adénite,  résolution,  diminution  de  la  sup¬ 
puration,  assèchement  des  fistules  (Courcoux  et 
Bidermann,  Béon  Bernard,  Baron  et  Valtis).  A 
condition  de  suivre  une  technique  très  prudente,  il 
n’y  a  aucun  risque  à  réactiver  les  foyers  pulmonaires 
coexistants. 

Pneumothorax  artificiel.  —  Bes  épanche¬ 
ments  sanglants  au  cours  du  pneimiothorax  artifi¬ 
ciel  sont  de  comiaissance  récente.  Après  l’observa- 
lion  publiée  par  Hinault,  Béon  Bernard,  Baron  et 
J .  Valtis  (2)  en  tracent  mie  étude  d’ensemble  à  propos 
de  quatre  faits  personnels. 

Il  s’agit  d’une  complication  extrêmement  rare. 

(ï)  A.  Courcoux  et  Marcel  I,p,long,  Journal  médical 
trançars,  juin  1927- —  Garin,  Presse  médicale,  21  septembre 

1927 - JAQUEROD,  Presse  médicale,  25  juin  1927.  —  Nègre 

et  Boquei,  Antigénothèrapie  de  la  tuberculose,!  vol. Masson, 
'927.  Journal  méd.  français,  juin  1927.  —  Courcoux  et 
niDERMANN,  Jourtial  méd.  français,  juin  1927.  —  I,éon  Ber- 
^■ARD,  Baron,  Valus,  Presse  médicale,  25  juin  1927. 

(2)  V.  Hinault,  Pleurésie  hémorragique  au  cours  d’un  pneu¬ 
mothorax  arüfîcicl  (Presse  médicale.^  avril  1927).— Bernard, 
Haron,  Valus,  B’hémopncuniotlrorax  tuberculeux  au  cours 
(le  la  coUapsothéiapie  (Revue  de  la  tuberculose,  1927,  p.  465-476) . 
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Cliniquement,  la  symptomatologie  est  assez  ba¬ 
nale  ;  toutefois  les  auteurs  insistent  sur  l’impor¬ 
tance  majeure  de  la  dyspnée  qui,  même  quand 
l’épanchement  n’est  pas  considérable,  peut  être 
impressiomiante,  et  prendre  une  allure  paroxys¬ 
tique.  C’est  le  seul  signe  qui  permette  de  soupçonner 
la  nature  hémorragique  du  liquide,  que  la  ponction 
exploratrice  vient  établir.  Ba  pathogénie  n’est  pas 
univoque  ;  selon  les  cas,  il  faut  admettre  soit  la 
coïncidence  d’mie  pleurésie  hémorragique  aiguë, 
soit  des  décliirures  vasculaires  résultant  de  la  rup¬ 
ture  d’adhérences  et  provoquant  l’irruption  de 
sang  dans  un  épancliement  séreux  ou  purulent  pré¬ 
formé.  Ba  poussée  liquidiemie  peut  coïncider  avec 
une  reprise  de  l’activité  des  lésions  pulmonaire^ 
sous-jacentes  ou  survenir  indépendamment  de  toute 
j)oussée  évolutive  ou  même  à  un  moment  où  le 
malade  jîeut  être  considéré  comme  guéri.  Be  pronos¬ 
tic  de  l’hémopneumothorax  tuberculeux  est  en 
général  bénin  ;  il  a  plutôt  mie  action  favorable  sur 
les  lésions  sous-jacentes.  Bes  épanchements  doivent 
en  principe  être  respectés  ;  la  ponction  n’est  indiquée 
qu’en  cas  de  nécessité  absolue  et  le  liquide  retiré, 
doit  être  aussi  réduit  que  possible. 

Une  très  intéressante  et  très  complète  (étude  est 
faite  par  B.  Croizier  (3)  (de  Saint-Btienne)  d&la. patho¬ 
génie  des  accidents  nerveux  du  pneumothorax.  Ces 
accidaits,  décrits  par  les .  auteurs  sous  le  nom  de 
réflexes  pleuraux,  d’épilepsie  ou  d’éclampsie  pleu¬ 
rale,  sont  de  gravité  extrême,  et  attribués  en  général 
à  un  réflexe  pleural.  Se  basant  sur  des  expériences 
personnelles  sur  le  lapin,  l’auteur  s’insurge  contre 
cette  théorie  classique.  Pour  lui,  ces  accidaits  ne 
surviennent  que  quand  il  y  a  blessure  du  poumon, 
et  résulteraient  d’une  embolie  gazeuse  cérébrale. 

Ameuille  insiste  sur  les  bons  effets  du  pneumotho¬ 
rax  artificiel,  même  en  cas  de  laryngite  tuberculeuse  : 
dans  nombre  de  cas  celle-ci  rétrocède  à  mesure  que 
s’améliorent  les  lésions  pulmonaires  ;  cette  succès 
siou  de  faits  impose  à  l’esprit  la  comparaison  avec 
les  lésions  de  cystite  qui  apparaissent  au  cours  de  la 
tuberculose  rénale  et  qui  disparaissent  aussitôt  que 
le  rein  tuberculeux  a  été  enlevé.  Chez  l’enfant,  Ar- 
mand-Delille  a  constaté  les  mêmes  résultats. 

Signalons  un  plaidoyer  de  J.  Stiassuie  (4)  sur  lalen- 
teur  avec  laquelle  il  convient  de  pratiquer  les  ùisuf- 
flations  du  pneumothorax  et  les  dangers  de  la  mé¬ 
thode  rapide  et  des  fortes  pressions. 

Oléothorax.  —  B’oléotliorax  est  une  métliode 
qui  consiste  dans  l’mjection  à  l’intérieur  de  la  plèvre 
d’une  quantité  imjiortante  d'huile  antiseptique,  des¬ 
tinée  à  se  substituer  à  tm  épancliement  bacillaire  ou 
à  maintenir  le  collapsus  pulmonaire  sous-jacent. 
B'étude  parue  ici  même  par  Bezançon,  Brami  et 


(3)  Croizier,  Patliogénle  des  accidents  du  i)ncuiiiothorax 
(Revue  de  la  tuberculose,  aofit  1927,  p.  477-.‘)29.  —  Ameuille 
et  ÏARNEAUD,  Soc.  méd.  hûp.  Paris,  14  octobre  1927.  —  Ar- 
mand-Delille,  Société  méd,,  13  mai  1927. 

(4)  Suassnie,  Revue  médicale,  2  juillet  1927. 
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Azoulay  (i)  en  1926  nous  dispense  de  longs  dévelop¬ 
pements  à  son  sujet.  Nous  tenons  cependant  à  signa¬ 
ler  à  nos  lecteurs  une  revue  récente  très  complète 
faite  par  Bemou  (2),  l’inventeur  de  la  méthode,  et 
dans  laquelle  celui-ci  analyse  à  fond  les  indications 
du  procédé,  les  résultats  et  la  technique. 

Les  méthodes  chirurgicales.  —  Enfin  les 
applications  des  méthodes  chirurgicales  au  traitement 
de  la  tuberculose  pulmonaire  ont  fait  l’objet  d’vm 
rapport  magistral  de  Bérard  et  Dumarest  (3). 

Ce  rapport,  véritablement  magistral,  fixe  avec 
lucidité  le  bilan  actuel  de  la  chirurgie  en  phtisio- 
thérapie  ;  il  est  basé  sur  la  large  expérience  person¬ 
nelle  qu’ont  acquise  ces  auteurs  sur  ces  méthodes. 

Le  traitement  le  meilleur  de  la  tuberculose  pid- 
monaire  est  la  collapsothérapie,  surtout  quand  elle 
est  pratiquée  en  mUieu  sanatorial.  La  méthode  la 
plus  simple  de  la  réaliser  est  le  pneumothorax  artifi¬ 
ciel.  Que  valent,  dans  ce  but,  la  thoracoplastie  et  la 
phrénicectomie? 

La  thoracoplastie  estune  intervention  maintenant 
codifiée  et  consacrée.  Ses  indications  les  meilleures 
paraissent  les  suivantes  ;  lésions  ulcéreuses  de  la 
base,  de  préférence  au  pneumothorax  dans  certains 
cas  ;  grosses  lésions  ulcéro-fibreuses,  graves  et  inac¬ 
tives,  cliniquement  unilatérales,  syinphysées  (d’où 
impossibilité  du  pneumotliorax)  et  coïncidant  avec 
une  très  bonne  résistance  générale  et  surtout  car¬ 
diaque.  Il  faut  qu’il  y  ait  un  effort  naturel  à  la  gué¬ 
rison  par  sclérose  et  organisation  fibreuse  rétrac¬ 
tile.  «  La  thoracoplastie  n’est  vraiment  efficace 
que  lorçqu’elle  est  l’auxiliaire  d’une  évolution  cura- 
•trice  spontanée  déjà  amorcée.  »  Les  contre-indica¬ 
tions  sont  :  des  lésions  aiguës  ou  même  sùbaiguës, 
fébriles  ;  une  tuberculose  grave  de  l’intestin  oji  du 
rein,  l’albmnüiurie,  le  diabète,  la  laryngite  tubercu¬ 
leuse,  et  surtout  l’insuffisance  cardiaque.  Il  faut  soi¬ 
gneusement  éliminer  les  dyspnéiques  cyanosés,  les 
tachycardiques,  les  hypertendus.  L’indication  la 
meilleure  est  constituée  par  les  cas  de  tuberculose 
unilatérale  traitée  par  un  pneumothorax  et  chez  qui 
le  pnemnothorax,  suivi  d’abord  de  succès,  a  dû  être 
abandonné  par  force  à  la  suite  d’un  incident  local 
(épancliement  suivi  de  symphyse).  Enfin,  il  faut  citer 
les  pleurésies  interlobaires  et  les  fistulisations  pleuro¬ 
pulmonaires  et  pleuro-pariétales. 

La  technique  la  meilleure  est  indiscutablement 
l’opération  en  plusieurs  temps  avec  anesthésie  géné¬ 
rale  au  chlorure  d’éthyle,  ou  anesthésie  régionale. 

Les  résultats  des  auteurs,  basés  sur  mie  statistiq&e 
de  91  cas,  donnent  26  guérisons  (malades  ayantrepris 
leur  vie  normale),  20  améliorations,  3  résultats  in¬ 
complets.  Les  décès'  post-opératoires  sont  au  nombre 

(1)  Bezançon,  Braun  et  Azouuay,  Paris  médical,  20  jan¬ 
vier  1926. 

(2)  André  Bernou,  Journal  mcd.  français,  juin  1927. 

(3)  Z,.  Bérard  (de  Lyon)  et  Dumarest  (d’Hautevillc), 
Rapport  au  Congrès  de  la  tuberculose  {Revue  de  la  tuberculose, 
avril  1927).  —  Albert  Bonniot,  La  thoracoplastie  par  tu¬ 
berculose  pulmonaire  (Archives  méd.-ckirurg.  app,  respira¬ 
toire,  t.  n,  n®  1, 1927). 


[  de  17  (soit  18  p.  100)  ;  les  décès  tardifs  (imputables 
■  à  la  tuberciüose)  au  nombre  de  19  (20  p.  100). 
j  La  phrénicectomie  peut  être  envisagée  dans  le 
traitement  des  lésions  localisées  du  lobe  inférieur, 
soit  d’emblée,  soit  quand  le  pneumothorax  ne  paraît 
pas  praticable.  On  peut  la  conseiller  aussi  comme 
adjuvant  d’un  pneumothorax  partiel  ou  d’mie 
thoracoplastie.  Par  l’ascension  paraljrtique  de  l’hémi- 
diaphragme  correspondant,  elle  aboutit  à  tm  certain 
degré  de  collapsus  du  poumon.  L’opération  se  fait 
aisément  à  l’anesthésie  régionale.  Les  résultats  de 
la  phrénicectomie  sont  dans  l’ensemble  de  qualité 
inférieure  à  ceux  fournis  par  le  pneumothorax  ;  les 
cas  de  guérison  qu’elle  peut  donner  comme  opération 
autonome  sont  rares  ;  ses  efîets  sont  améliorés  par 
son  association  avec  mi  pneumothorax  ou  une  tlio- 
racoplastie. 

Cet  excellent  rapport  montre  bien  les  progrès  réa¬ 
lisés  dans  la  voie  de  la  collapsothérapie  chirurgi¬ 
cale  ;  il  insiste  en  même  temps  sur  la  nécessité  d’une 
intime  collaboration  médico-chirurgicale  ;  de  plus, 
le  milieu  sanatorial  est,  pour  ces  méthodes  spéciales, 
une  condition  importante  de  leur  succès. 

Toussaint  (de  Bruxelles)  exécute  la  phrénicectomie 
soit  simple,  soit  combinée  à  la  résection  du  scalène, 
ou  à  une  thoracectomie  partielle  ;  il  en  a  obtenu  des 
résultats  encourageants.  Il  pense  que  la  phrénicec¬ 
tomie  a  des  indications  relativement  larges  et.  peut 
être  efficace  même  quand  les  lésions  ne  siègent  pas 
à  la  base.  Burnand  (4)  avance  une  opinion  analogue 
et  a  obtenu  des  améliorations  nettes  en  cas  de  lésions 
apicales. 

Quoi  qu’ü  en  soit,  la  phrénicectomie  n’a  pas 
toujours  les  jrésultats  souhaités  ;  en  particulier, 
l’ascension  de  l’hémidiaphragme  n’a  pas  la  valeur 
espérée.  A.  Bemou  (5)  montre  l’importance  de  la 
tonicité  de  la  sangle  abdominale  dans  les  résultats 
opératoires.  Pour  lui,  l’effet  de  la  phrénicectomie  est 
incomplètement  obtenu  par  le  temps  chirurgical  de 
l’intervention.  Ce  n’est  pas  ime  méthode  ambula¬ 
toire  ;  elle  doit  être  complétée  d’ime  cure  de  repos 
dans  le  décubitus  dorsal  ou  latéral  smr  le  côté 
traité.  En  position  verticale,  le  port  d’une  ceinture 
abdominale  est  indispensable  ;  toute  thérapeutique 
pouvant  améliorer  l’état  général  du  malade  —  et  par 
là  son  tonus  abdominal  —  augmente  la  poussée 
viscérale  abdominale  et,  par  voie  de  conséquence, 
l’étendue  du  mouvement  ascensionnel  du  dia¬ 
phragme  et  la  qualité  du  collapsus  pulmonaire 
obtenu.  Les  échecs  de  la  méthode  ne  résultent  pas 
seulement  de  son  emploi  dans  les  lésions  trop  densi¬ 
fiées  et  incompressibles,  mais  de  l’insuffisance  chez 
certains  malades  de  la  poussée  abdominale. 

Le  praticien  trouvera  tous  les  renseignements 
.  dont  il  a  besoin  concernant  la  collapsothérapie  de 
la  tuberculose  (pneumothorax  mû  ou  bilatéral, 
pneumothorax  électif,  oléothorax,  traitements 

(4)  Burnand,  Le  sanatorium  Fouad  à  Hélouan  (Soc.  méd. 
hôp.  Paris,  29  avril  1927,  p.  542). 

(5)  A.  Bernou,  Presse  médicale,  26  janvier  1927. 
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cliirurgicaïuc)  dans  l’excellent  petit  livre  de  Won- 
Kindberg  (i),  dont  nous  ne  pouvons  que  recomman¬ 
der  la  lecture. 


LA  RÉACTIVATION  DES 
FOYERS  TUBERCULEUX 
LATENTS 

ET  LA  NOTION  DE  TUBERCULOSE 
ACTIVE  ET  NON  ÉVOLUTIVE 
QUELQUES  CONSTATATIONS 

CLINIQUES  ET  EXPÉRIMENTALES 

Émile  SERQENT,  Henri  DURAND  et  R.  TURPIN 

Il  est  généralement  admis,  actuellement,  que 
la  tuberculose  de  l'adulte,  abstraction  faite  des 
races  neuves,  «  indigènes  »,  est  le  réveil  d’une 
tuberculisation  contractée  pendant  l’enfance.  Si 
l’enfant  survit,  il  conserve,  de  cette  primo-infec¬ 
tion,  de  cette  inoculation,  une  sorte  d’imprégna¬ 
tion  définitive,  faite  à  la  fois  d’une  immunisation 
partielle  et  d’une  sensibilisation  relative,  que  nous 
exprimons  sous  la  dénomination  à’état  aller¬ 
gique  et  qui  se  traduit  par  la  persistance  d’une 
tuberculino-réaction  positive.  Toutes  les  condi¬ 
tions  physiologiques  ou  pathologiques  qui  rom¬ 
pent  cet  -  état  d’équilibre  instable  entraînent 
la  dispari^n  de  l’état  allergique  et  l’apparition 
d’un  état ’a  anergie,  à  la  faveur  duquel  éclate  tme 
poussée  •d’évolution  tuberculeuse,  c’est-à-dire  une 
rechute  ;  ainsi  s’oppose  à  la  tuberculose  de  primo¬ 
infection  la  tuberculose  de  réinfection  ;  ainsi  s’ex¬ 
plique  la  succession  des  fy'êves  ou  accalmies  et  des 
rechutes  ou  réveils,  qui  scandent  l’évolution  géné- 
tale  de  la  tuberculose. 

Mais,  quel  est  le  mécanisme  intime  de  ces  réin¬ 
fections?  S’agit-il  de  réinoculation  exogène,  de 
contamination  nouvelle,  aii  sens  vrai  du  mot, 
ou  de  réinoculation  endogène,  c’est-à-dire  du 
réveil  proprement  dit  de  foyers  tuberculeux  an¬ 
ciens,  depuis  plus  ou  moins  longtemps  silencieux 
et  en  sommeil? 

Tes  deux  processus  sont  possibles,  certes,  et 
nous  n’avons  nullement  la  prétention  de  nier 
la  possibilité  des  contaminations  massives  ou 
additionnelles,  s’exerçant  sur  un  organisme  ancien¬ 
nement  tuberculisé  et  en  état  allergique.  Nous 
voulons  simplement  insister  ■  sur  la  fréquence, 
peut-être  plus  grande,  des  réiiiè\ptions  endogènes, 
en  groupant  quelques  constata'tions  cliniques  et 
expérimentales,  qui  établissent  la  réactivation 

(i)  I,éon-Kindberg,  CoUapsothérapie  de  la  tuberculose 
pulmonaire,  i  vol.  Masson  édit.,  Paris,  1927.  —  Toussaint, 
Bruxelles  médical,  1927,  p.  1132-1137. 


de  foyers  tuberculeux  latents.  Ces  faits  constituent 
de  puissants  arguments  en  faveur  du  rôle  du  ter¬ 
rain  dans  le  processus  de  tuberculisation,  rôle 
que  l’un  de  nous  n’a  cessé  de  défendre  depuis 
plus  de  quinze  ans  et  que  nous  avons  exposé  dans 
notre  rapport,  au  dernier  Congrès  français  de  la 
tuberculose,  tenu  à  Tyon  au  mois  d’avril  dernier  (2). 

Cette  réactivation  de  foyers  tuberculeux  la¬ 
tents  comporte,  ipso  facto,  l’idée  de  la  persis¬ 
tance  de  virulence  et  d’activité  de  ces  anciens 
foyers  ;  elle  implique  la  survivance  bacillaire 
au  sein  de  foyers  qui'  ne  donnent  aucun  signe 
d’évolution.  Et,  ici,  surgit  la  nécessité  de  faire 
une  discrimination  entre  les  deux  termes  :  tuber¬ 
culose  active  et  tuberculose  évolutive.  T'un  de  nous, 
dès  1917  (3),  s’est  attaché  à  préciser  les  limites 
de  cette  discrimination  :  un  foyer  de  tuberculose 
active  est  un  foyer  qui,  tout  en  restant  bacilh- 
fère,  est  en  sommeil,  c’est-à-dire  ne  donne  aucun 
signe  d’extension  sur  place,  ni  d’essaimage  dans 
le  voisinage  ou  à  distance  ;  une  tuberculose  évo¬ 
lutive  est  une  tuberculose  en  réveil,  c’est-à-dire 
une  tuberculose  qui  dorme  des  signes  généraux 
et  locaux  de  réaction,  d’extension  et  d’essaimage. 

En  d’autres  termes,  un  foyer  tuberculeux  actif 
peut  exister  à  Vétat  latent,  tandis  qu’une  tuber¬ 
culose  évolutive  se  révèle  par  des  signes  objectifs 
plus  ou  moins  apparents. 

Tes  causes,  les  circonstances  occasionnelles 
diverses  qui  provoquent  le  réveil  et  la  reprise 
d’évolution  des  foyers  tuberculeux  latents  agissent 
en  rompant  l’équilibre  allergique  ;  elles  sont  aner- 
gisantes  ;  point  n’est  besoin,  pour  le  déclenclie- 
ment  des  conséquences  de  cette  anergie,  d’rme 
nouvelle  réinfection  exogène  ;  l’organisme  trouve 
en  lui-même  la  source  endogène  de  la  réinfection  ; 
telle  est  la  réactivation  d’anciens  foyers  tuber¬ 
culeux  latents. 

Cette  conception,  pour  si  théorique  et  doctri¬ 
nale  qu’elle  puisse  paraître,  s’appuie  sur  des 
constatations  cliniques  et  expérimentnlës  qui  sont 
indéniables  et  dont  nous  grouperons  quelques 
exemples.  Elle  cadre  avec  les  recherches  etles  idées 
de  bon  nombre  d’auteurs  et,  particulièrement,  de 
Ribadeau-Dumas,  dont  les  travaux  fontautorité  en 
la  matière. 


I.  Constatations  cliniques.  —  A  titre  d’exem¬ 
ples  et  de  preuves,  nous  citerons  les  observations 
suivantes  : 

{2)  Emile  Sergent  et  R.  TurPin,  Res  facteurs  de  terrain, 
autres  que  l’aUergie,  dans  l’infection  tuberculeuse  (Revue  de 
la  tuberculose,  avril  1927). 

(3)  Emile  Sergent,  Études  cliniques  sur  la  tuberculose. 
Maloine,  éditeur. 
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1°  I^’tm  de  nous,  dans  sa  monograpliie  Syphilis 
et  Tuberculose  (i),  rapporte  trois  observations, 
bien  suggestives,  de  sujets  soignés  par  lui,  anté¬ 
rieurement,  pour  des  manifestations  incontestables 
de  tuberculose  pulmonaire  et  parvenus  à  l’état 
de  guérison  apparente,  c’est-à-dire  de  tuberculose 
latente.  Ces  trois  sujets  contractèrent  la  syphilis  ; 
au  cours  de  la  période  toxi-infectieuse  de  leur 
syphilis  débutante,  facteur  d’anergie,  leurs  an¬ 
ciennes  lésions  tuberculeuses  se  réveillèrent,  et, 
avec  ou  sans  hémoptysies,  ils  expectorèrent  de 
véritables  pierres  du  poumon,  d’aspect  mûriforme  et 
de  consistance  friable  ;  ces  concrétions  furent 
broyées  ;  elles  contenaient  des  bacilles  de  Koch 
facilement  colorables  et  inoculables. 

2°  I,orsqu’on  examine  des  radiographies  en 
séries  de  sujets  tuberculeux,  il  n’est  pas  excep¬ 
tionnel  de  constater  que  des  nodules  très  opaques, 
depuis  longtemps  figés,  inertes,  en  sommeil, 
à  contours  nettement  arrêtés,  se  détachent  sur 
un  champ  parfaitement  normal,  s’entourent,  à 
l’occasion  d’ime  poussée  évolutive,  d’un  halo 
piqueté,  qui,  peu  à  peu,  s’accentue,  en  étendue  et 
en  opacité,  au  point  d’effacer  plus  ou  moins  com¬ 
plètement  le  nodule  primitif  et,  parfois  même, 
de  dessiner  à  sa  place,  ultérieurement,  rme  image 
cavitaire.  En  même  temps  que  se  modifie  ainsi 
l’image  radiographique,  les  bacilles,  qui  depuis 
plus  ou  moins  longtemps  avaient  disparu  de 
l’expectoration,  font  leur  réapparition.  De  ces 
foyers  en  réveil  ne  tardent  pas  à  irradier  des  pro¬ 
longements  qui  se  répandent  dans  le  champ 
radiographique  et  qui,  vraisemblablement,  cor¬ 
respondent  à  la  propagation  du  processus  de  tuber¬ 
culisation  par  les  voies  vasculaires,  et  peut-être 
surtout  par  les  voies  lymphatiques.  C’est  là  une 
constatation  radiologique  sur  laquelle  l’un  de  nous 
insiste  depuis  longtemps  dans  son  enseignement 
et  qui  correspond  à  la  «  tramite  »  invoquée  par 
Bezançon.  Ces  nodules  en  réveil  s’observent  aussi 
bien  en  plein  champ  pulmonaire,  où  ils  corres¬ 
pondent  très  probablement  à.  des  tubercules 
parenchymateux,  que  dans  les  régions  hilaires, 
où  ils  correspondent  sans  doute  à  d’anciens  foyers 
ganglionnaires,  comme  le  pense  Déon  Bernard. 

3°  Des  autopsies  permettent  de  faire  des  consta¬ 
tations  qui  se  superposent  à  ces  constatations 
radiologiques.  C’est  ainsi  qu’à  l’autopsie  de  su¬ 
jets  qui  ont  succombé  à  une  poussée  aiguë  ou 
subaiguë  de  tuberculose,  on  trouve  presque  tou¬ 
jours  de  vieux  foyers  tuberculeux.  Comme  exem¬ 
ple  nous  citerons  l’observation  d’un  vieillard  de 

(i)  Bmile  Sergent,  S3Tîhilis  et  tuberculose.  Masson,  édi- 
eiu:,  1907. 


soixante-dix  ans,  qui  vint  mourir,  dans  notre 
service,  de  méningite  tuberculeuse  et  à  l’autopsie 
duquel  nous  avons  trouvé,  dans  l’un  des  sommets, 
sclérosé  et  comme  ficelé,  un  gros  tubercule  cal¬ 
cifié  et  anthracosique,  en  même  temps  qu’une 
symphyse  péricardique  totale,  très  ancienne. 

4°  Chez  certains  malades,  aux  confins  de  la 
cachexie,  on  voit  apparaître  quelquefois,  dans  le 
creux  sus-claviculaire  ou  dans  la  région  axillaire, 
des  adénopathies,  qui  augmentent  assez  rapide¬ 
ment  de  volume  et  de  nombre  et  qui,  tout  d’abord, 
semblent  confirmer  un  diagnostic  présumé  de 
cancer  ou  de  leucémie.  Or,  une  biopsie  montre 
qu’il  s’agit  de  ganglions  tuberculeux  infiltrés  de 
matière  caséeuse  et  dans  lesquels  on  peut  colo¬ 
rer  aisément  des  bacilles  de  Koch. 

Nous  avons  eu  l’occasion  de  recueillir  tout 
récemment  deux  observations  de  ce  genre. 

Dans  un  cas,  il  s’agissait  d’un  homme  de  cin¬ 
quante-cinq  ans,  qui  entra  dans  notre  service 
dans  un  état  d’anémie  profonde,  avec  amaigris¬ 
sement  et  asthénie.  Des  troubles  dyspeptiques 
dont  il  se  plaignait,  l’image  radiographique  de 
l’estomac,  la  diminution  considérable  des  globules 
rouges  et  le  chiffre  élevé  des  leucocytes  concou¬ 
raient  à  imposer  le  diagnostic  de  cancer  de  l’esto¬ 
mac,  à  forme  de  Imite  plastique.  Trois  mois  envi¬ 
ron  après  son  entrée,  et  alors  que  l’état  général 
avait  fléchi  progressivement,  nous  constatâmes 
l’apparition  d’un  ganglion  sus-claviculaire  (gan¬ 
glion  de  Troisier)  :  peu  à  peu,  plusieurs  petits 
ganglions  apparurent  au  voisinage  du  premier. 
Cette  constatation  apportait  un  argument  de  plus 
en  faveur  du  diagnostic  de  cancer  gastrique. 
Un  ganglion  fut  enlevé  :  macroscopiquement, 
la  coupe  offrait  un  aspect  typique  d’adénite  ca¬ 
séeuse  ;  l’examen  histologique  et  bactériologique 
confirma  la  nature  tuberculeuse.  D’autopsie, 
qui  put  être  faite  quelque  temps  après,  montra 
qu’il  n’y  avait  pas  de  cancer  gastrique  ;  en  l’ab¬ 
sence  de  toute  constatation  macroscopique  évi¬ 
dente,  nous  nous  sommes  ralliés  au  diagnostic 
d’anémie  perrlicieuse  cryptogénétique. 

Dans  l’autre  cas,  il  s’agissait  d’tm  homme  de 
quarante-cinq  ans,  entré  dans  le  service  avec 
un  ensemble  de  symptômes  qui  nous  autorisèrent 
à  poser  le  diagnostic  de  cancer  nodulaire  du  foie, 
secondaire  à  un  cancer  gastrique.  Da  maladie  évo¬ 
lua  rapidement:  un  ictère  survint,  en  même  temps 
qù’unechaîne.de  petits  ganglions  fit  son  apparition 
le  long  de  la  ligne  axillaire  droite.  Un  de  ces  gan¬ 
glions  fut  enlevé  et  le  résultat  fut  exactement  le 
même  que  dans  l’observation  précédente  ;  là  encore, 
il  s’agissait  d’adénite  tuberculeuse.  D’autopsie 
confirma  le  diagnostic  de  cancersecondaire  du  foie. 
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Nous  li’insisterons  pas  sur  l’intérêt  de  ces  obser¬ 
vations,  du  point  de  vue  de  la  valeur  sémiolo¬ 
gique  de  ces  adénites  et  particulièrement  du 
«  ganglion  de  Troisier  »  ;  elles  s’ajoutent  à  celles 
qui  ont  été  apportées  par  nombre  d’autres  auteurs, 
et  notamment  par .  Soupault  et  Marcel  I^abbé 
et  par  Faroy  et  Worms  (i),  pour  montrer  que  le 
ganglion  de  Troisier  ne  comporte  pas  nécessaire¬ 
ment  la  signification  qu’on  lui  accorde  communé¬ 
ment.  D’ailleurs,  Troisier  lui-même,  dès  1888, 
déclarait  «  n’avoir  jamais  considéré  le  ganglion 
sus-claviculaire  comme  un  signe  pathognomonique 
decancefft.D’undenous  a  insisté  sur  la  fréquence  de 
l’adénite  sus-claviculaire  dans  la  pleurite  apicale, 
et,  tout  récemment,  le  René  Danglois  (2)  s’est 
attaché  à  reprendre  la  vraie  pensée  de  Troisier. 

Nous  retiendrons  seulement  ces  observations 
du  point  de  vue  de  l’argument  qu’elles  apportent 
à  notre  thèse,  en  mettant  en  évidence  l’éclosion 
de  tuberculoses  évolutives  à  l’occasion  d’états 
pathologiques  anergisants  :  ici,  l’anémie  pro¬ 
fonde  ;  là,  le  cancer.  Ni  l’un  ni  l’autre  de  nos 
deux  malades  n’avait  eu,  dans  le  passé,  une 
affection  tuberculeuse  apparente  ;  l’un  et  l’autre, 
cependant,  étaient  porteurs  de  foyers  tubercu¬ 
leux  latents,  qu’un  état  cachectisant  a  révélés. 
Il  n’est  pas  surprenant  que  des  ganglions  puissent 
capter,  en  quelque  sorte,  des  bacilles  de  Koch, 
qui  y  restent  inclus  à  l’état  latent.  Ne  trouvé- 
t-on  pas  des  bacilles  inactifs  dans  le  système  lym¬ 
phatique  des  animaux  réfractaires  et  des  animaux 
vaccinés  par  leB.C.G.  ?  Ne  trouve-t-on  pas  assez 
fréquemment  des  bacilles  de  Koch  inclus  dans  les 
ganglions  lympho-granulomateux,  si  bien  qu’on 
a  pu,  à  tort  d’ailleurs,  décrire  une  forme  tuber¬ 
culeuse  de  la  Ijhnpho-granulomatose  ?  N’est-il 
pas  fréquent  de  voir  une  adénopathie  sj^ihili- 
tique  secondaire  devenir  hybride  et  se  transformer 
en  syphilo-scrofule? 

ly’ensemble  de  ces  données  permet  de  compren¬ 
dre  l’apparition  de  ces  adénites  tuberculeuses 
à  l’occasion  de  maladies  anergisantes  :  ici,  le 
foyer  tuberculeux  latent  est  ganglionnaire  et  la 
réactivation  est  déclenchée  par  l’état  d’anergie 
à  la  faveur  duquel  les  bacilles  rentrent  en  activité 
évolutive. 


II.  Constatations  expérimentales.  —  Cette 

(1)  Soupault  et  I,Àbbé,  Revue  de  médecine,  p.  162,  1900, 
et  Société  médicale  des  hôpitaux,  juillet  1899.  —  Pauoy  et 
Worms,  De  la  valeur  réelle  du  ganglion  de  Troisier  {Progrès 
médical,  z?  juin  1923). 

(2)  René  Danclois,  a  propos  de  la  valeur  diagnostique  du 
ganglion  de  Xroisier.'Thèse  Paris,  Jouve  et  C*»  éditeurs. 


conception  de  la  réactivation  de  foyers  tubercu¬ 
leux  latents,  que  l’un  de  nous  défend  depuis  long¬ 
temps,  nous  a  incités  à  rechercher  systématique¬ 
ment  le  pouvoir  tuberculisant  des  vieux  tuber¬ 
cules  calcifiés,  crétacés,  anthracosiques,  qu’on 
trouve  communément  aux  autopsies  et  dont 
Brouardel  a  signalé  la  fréquence  chez  des  sujets 
ayant  succombé  par  mort  violente  ou  accidentelle 
et  transportés  à  la  Morgue. 

Dans  son  traité  sur  l'Infection  bacillaire  et  la 
tuberculose  chez  l'homme  et  les  animaux  (3),  le 
professeur  Calmette  rappelle  avec  quelle  fré¬ 
quence  des  ganglions  lymphatiques,  en  apparence 
sains,  prélevés  à  l’autopsie  de  sujets  de  tous  âges 
décédés  de  maladies  aiguës  ou  d’accidents,  recè¬ 
lent  des  bacilles  tuberculeux  vivants  et  virulents, 
qui  ne  peuvent  être  décelés  que  par  l’inoculation  ' 
à  des  animaux  très  sensibles,  tel  le  cobaye.  Des 
autopsies  de  sujets  non  tuberculeux  avaient  per¬ 
mis,  dès  1890,  à  Doomis  de  dépister,  dans  ces 
conditions,  26,6  p.  100  de  porteurs  latents  de 
bacüles  et  à  Piccini,  en  1892,  42  p.  100.  [Depuis 
lors,  ce  fait  a  été  contrôlé,  à  l’étranger  surtout, 
par  de  nombreux  auteurs.  Chez  les  jeunes  enfants, 
l’étude  des  ganglions  mésentériques  a  conduit 
Calmette,  Guérin  et  Deléarde,  dès  1906,  et  plus 
récemment  Elisabeth  Prosper  (1924),  à  des  con¬ 
clusions  analogues. 

Il  est  incontestable  que  la  démonstration  èst 
surtout  valable  dans  les  cas  oh  ces  vieux  tuber¬ 
cules  sont  prélevés  à  l'autopsie  de  sujets  ayant 
succombé  à  toute  autre  maladie  que  la  tuber¬ 
culose  (aortite,  mal  de  Bright,  cirrhose,  tabeS, 
cancer),  ou  simplement  à  la  vieillesse.  Toutefois, 
nous  avons  pris  soin,  dans  nos  recherches  person¬ 
nelles,  de  recueillir  également  de  vieux  tubercules 
prélevés  chez  des  sujets  emportés  par  une  tuber¬ 
culose  évolutive,  aiguë  ou  chronique. 

Des  tubercules  sont  énucléés  soigneusement, 
lavés  ou  cautérisés  à  leur  périphérie  ;  la  masse 
centrale  est  broyée  et  diluée  ;  des  tubes  de  culture 
sont  ensemencés  et  des  cobayes  inoculés.  Quelles 
que  soient  les  précautions  prises,  il  est  difficile, 
par  suite  du  petit  volume  de  bon  nombre  de  ces 
tubercules,  de  réussir  toujours  la  culture  ou  l’inocu¬ 
lation.  Beaucoup  de  tubes  sont  envahis  par  des 
germes  d'infection  banale  ;  beaucoup  de  cobayes 
meurent,  peu  de  jours  après  l’inoculation,  d’infec-  . 
tions  accidentelles;  d’autres  restent  indemnes,  soit 
que  le  tubercule  ne  soit  pas  virulent,  soit,  bien 
plutôt,  que  la  masse  inoculée  .soit  insuffisante. 
Mais,  dans  18,7  p.  100  des  cas,  l’inoculation 
nous  a  donné  un  résultat  positif. 

(3)  Masson  et  C‘«  éditeurs,  Paris  (ae  édition,  p.  1 13). 
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Conclusions.  —  De  l’ensemble  de  ces  consta¬ 
tations  cliniques  et  expérimentales  nous  croyons 
être  autorisés  à  conclure  que  la  réactivation  de 
foyers  tuberculeux  latents,  restés  actifs  et  bacil¬ 
lifères  mais  ne  donnant  aucun  signe  d’évolution, 
apparaît  comme  une  des  notions  qui  éclairent  le 
mieux  la  conceiDtion  pathogénique  que  nous  pou¬ 
vons  nous  faire  de  l’évolution  clinique  générale 
de  la  tuberculose. 

Cette  notion  justifie  la  discrimination  entre  la 
tuberculose  active  (ou  latente)  et  la  tuberculose 
évolutive  (ou  manifeste).  Elle  fournit  un  précieux 
argument  à  la  doctrine  que  nous  soutenons  sur 
le  rôle  des  facteurs  de  terrain  dans  le  processss 
de  tuberculisation. 


L’AUROTHÊRAPIE  DE  LA 
TUBERCULOSE  PULMONAIRE 

(Deuxième  série  de  faits) 

PAR 

le  Professeur  Léon  BERNARD 

En  mai  1926,  dans  un  travail  destiné  à  faire 
connaître,  les  résultats  de  mes  premiers  essais  sur 
la  sanocrysine,  je  concluais  ainsi  : 

1°  Ce  produit  n’est  pas  un  remède  spécifique 
de  la  tuberculose  pulmonaire  ; 

2°  Certains  cas  permettent  de  lui  attribuer  une 
action  efficace  sur  les  lésions  tuberculeuses  pulmo¬ 
naires.  r 

Cette  action  .se  manifeste  à  la  fois  : 

a.  Par  la  modification  des  signes  physiques, 
stéthacoustiques  et  radiologiques  ; 

b.  Par  l’arrêt  de  poussées  évolutives  avec  guéri¬ 
son  clinique  apparente  temporaire  ou  durable  ; 

c.  Enfin  les  formes  les  plus  accessibles  à  l’ac¬ 
tion  du  médicament  sont  les  formes  .ulcéro- 
caséeuses  à  évolution  aiguë  ou  subaiguë.  Au 
contraire,  les  formes  chroniques,  plus  ou  moins 
anciennes,  à  évolution  torpide,  lui  semblent 
indifférentes. 

Et  j’ajoutais  que  de  tels  résultats  sont  assez 
rares  en  thérapeutique  antituberculeuse  pour 
que  nous  soyons  encoturagés  à  poursuivre  les 
recherches  engagées.  C’est  ce  que  j’ai  fait  avec  la 
collaboration  dévouée  et  assidue  de  mon  assistant, 
le  D"^  Ch.  Mayer. 

Mès  conclusions  avaient  paru  trop  optimistes  à 
quelques-rms  de  mes  collègues.  Nous  venons 


aujourd’hui  les  confirmer  dans  leur  ensemble, 
grâce  aux  observations  nouvelles  faites  dans  mon 
service. 

Nous  diviserons  nos  observations  en  deux 
groupes,  suivant  qu’il  s’agit  de  cas  chroniques, 
peu  ou  pas  pyrétiques,  à  forme  torpide,  ou  bien 
de  formes  aiguës  ou  subaiguës,  ou  du  moins  de 
formes  en  poussée  évolutive  aiguë.  Comme  je 
l’ai  déjà  dit,  c’est  ce  dernier  groupe  qui  nous  a 
fourni  le  plus  grand  nombre  de  faits  intéressants. 

A  l’heure  actuelle,  nous  avons  traité  76  sujets, 
tuberculeux  pulmonaires  en  pleine  poussée 
fébrile  (i).  Nous  ne  retenons  ici  que  ceux  où  un 
temps  d’observation  préalable  avait  été  suffisant, 
avant  l’intervention  thérapeutique,  pour  qu’on 
soit  en  droit  d’attribuer  à  celle-ci  les  effets  qui 
l’ont  inimédiatepient  suivie. 

Chez  32  de  ces  malades,  les  effets  se  résument 
par  une  défervescence  lente,  aboutissant  à  la 
terminaison  de  la  poussée. 

Parmi  les  38  malades  non  améliorés,  19  ont 
reçu  un  traitement  suffis  ant  ;  les  autres  ont  subi 
seulement  quelques  injections  de  sels  d’or.  Nous 
les  retenons  cependant  dans  notre  calcul  global. 

Il  s’agissait,  pour  ces  derniers,  de  malades  en 
évolution  aiguë  décédés  après  un  i>etit  nombre 
d’injections  ou  de  malades  ayant  volontairement 
quitté  l’hôpital  avant  la  fin  de  leur  traitement. 

Etudions  de  plus  près  les  cas  favorables,  à  la 
faveur  des  32  observations  actuellement  enregis¬ 
trées  par  nous.  Dans  l’ensemble,  ce  résultat  favo¬ 
rable  se  traduit  par  un  arrêt  de  la  poussée  évolu¬ 
tive  avec  toutes  les  conséquences  cliniques  de  cet 
arrêt  :  chute  de  la  fièvre,  reprise  du  poids  et-  de 
l’état  général,  diminution  des  signes  fonctionnels, 
amélioration  légère  des  signes  physiques.  Mais 
là  se  limite  pour  nous  l’action  de  la  sanocrysine, 
et  nous  ne  croyons  pas  que  ce  médicament  con¬ 
duise  à  lui  seul  à  ùne  guérison  réelle,  anatomique, 
de  la  tuberculose. 

C’çst  ce  que  nous  montrera  l’étude  plus  détaillée 
de  l’évolution  des  symptômes. 

C’est  l’examen  de  la  courbe  de  tempérahire  qui 
est  le  plus  caractéristique. 'Da  coïncidence  fré- 
*  quente  entre  la  mise  en  œuvre  du  traitement  et 
l’amorce'  de  la  défervescence,  ainsi  que  la  conti¬ 
nuation  progressive  de  cette  défervescence  paral¬ 
lèle  à  la  répétition  des  injections  du  médicament, 
sont  les  arguments  les  plus  nets  en  faveur  de  son 
action. 

Il  ne  paraît  pas  s’agir  ici  d’une  action  purement 
antithermique  ni  d’un  phénomène  de  shoek,  car 

(i)  Dans  ce  chiffre  sont  comptés  les  cas  rapportés  dans  ma 
première  publication  (Presse  médicale,  mai  1926)  ainsi  que 
dans  la  thèse  de  Ch.  Mayer  (Paris,  r927). 
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la  défervescence  est  progressive  et  non  brusque, 
et  le  plus  souvent  définitive  ou  tout  au  moins 
prolongée. 

L’influence  s’observe  le  plus  fréquemment  sur 
les  températures  de  poussées  évolutives,  tempéra¬ 
tures  modérées  allant  de  38  à  39°.  L’action 
est  moins  fréquente  sur  la  fièvre  élevée  des  tuber¬ 
culoses  aiguës  ou  sur  la  fièvre  hectique  des  états 
cachectiques. 

Le  poids,  au  moins  avec  les  doses  fortes  du 
médicament,  reste  le  plus  souvent  stationnaire 
ou  même  diminue  au  début  du  traitement.  Dans 
ces  cas,  la  reprise  de  poids  se  dessine  au  cours  du 
traitement  et  s’accentue  après  la  fin  des  injections. 
L’augmentation  immédiate  s’observe  au  contraire 
fréquemment'avec  les  faibles  doses  de  médicament 
chez  les  malades  apyrétiques. 

Parmi  les  signes  fonctionnels,  parallèlement  à 
la  chute  thermique,  on  observe,  mais  non  cons¬ 
tamment,  une  diminution  de  la  toux  et  de  l’ex¬ 
pectoration  ;[  la|  cessation  complète  en  est  excep¬ 
tionnelle. 

Quant  aux  signes  physiques,  deux  éventualités 
peuvent  se  produire.  Chez  là  majorité  des  malades 
fébriles,  en  même  temps  que  la  température 
tombe  puis,  se  stabilise,  on  assiste  a  un  assèche¬ 
ment  des  signes][stéthacoustiques  comparable  à 
celui  qu’on  peut  observer  au  cours  spontané  d’une 
poussée  évolutive.  Chez  d’autres  malades  fébriles, 
au  contraire,  alors  que  la  température  a  atteint 
la  normale,  les  signes  d’auscultation  ne  se  modi¬ 
fient  pas,  et  l’intensité  du  syndrome  stéthacous- 
tique  contraste  alors  avec  l’apyrexie  obtenue  et 
continue. 

Enfin,  en  ce  qui  concerne  le  syndrome  radio¬ 
logique,  les  images  restent,  dans  la  majorité  des 
cas,  inchangées.  Quelquefois,  cependant,  on  cons¬ 
tate  des  modifications  assez  nettes  :  disparition, 
ou  tout  au  moins  atténuation  de  certaines  ombres 
et  même  de  contours  cavitaires  ;  ou  bien  les  zones 
d’ombre  sont  estompées,  comme  «  lavées  »,  avec 
effacement  des  parties  particuhèremeiit  opaques. 

Ainsi  donc,  l’analyse  des  symptômes  conduit, 
dans  un  nombre  notable  de  cas,  à  constater,  à  la 
suite  du  traitement  par  le  tliîosulfate  d’or  et  de 
sodium,  un  arrêt  des  poussées  évolutives  de  la 
tuberculose  pulmonaire  ;  même,  dans  qu-lques 
cas  rares,  on  arrête  des  poussées  pneumoniques 
caséeuses. 

Cet  arrêt  est-il  dûjà  l’action  du  médicament, 
ou  ne  répond-il  qu’à  une  relation  de  coïnci¬ 
dence,  comme  on'  l’a’^objecté?  Ne  sommes-nous 
pas  dupes  des^arrêtsjspontanés  bien  connus  des 
poussées  évolutives? 


Lorsque  l’on  a  assisté  un  certain  nombre  de 
fois  à  la  simultanéité  évidente  de  l’intervention 
thérapeutique  et  de  la  défervescence  progressive, 
à  cette  sorte  de  résurrection  des  malades  s'affran¬ 
chissant  enfin  d’une  longue  période  de  fièvre 
rebelle  à  toute  médication,  on  ne  peut  pas  douter, 
en  dépit  des  échecs  constatés  d’autres  fois,  du 
pouvoir  du  produit  aurique. 

Mais  nous  sommes  allés  plus  loin,  et  nous  avens 
voulu  connaître,  autrement  que  par  des  impres¬ 
sions,  la  fréquence,  dans  le  même  miheu  hospi¬ 
talier  où  nous  avons  poursuivi  notre  recherche 
sur  le  sel  d’or,  de  ces  fameux  arrêts  spontanés  des 
poussées,  dont  on  use  si  copieusement  dans  la 
discussion. 

Je  rappelle  que  notre  série  de  70  cas  de  poussées 
ou  formes  aiguës  traitées  nous  a  donné  32  défer¬ 
vescences,  c’est-à-dire,  ne  voulant  pas  faire  de 
pourcentage  à  partir  de  petits  nombres,  une  pro¬ 
portion  supérieure  à  4  p.  10  d'arrêts  d’évolution. 

J’ai  dépouillé  avec  mon  collaborateur  M.  Ch. 
Mayer  les  dossiers  de  mon  service  de  l’hôpital 
Laennec  depuis  1911  jusqu’à  1925,  à  l’exclusion 
des  années  de  guerre.  Le  nombre  total  de  malades 
en  évolution  fébrile  admis  dans  le  service  a  été 
de  1934.  De  ce  chiffre,  nous  avons  éliminé  393 
cas  concernant  des  malades  restés  moins  d  un 
mois  dans  le  service.  Sur  les  i  541  malades  res¬ 
tants,  808  sont  décédés  (plus  de  la  moitié),  671 
ont  continué  leur  évolution  fébrile  sans  tendance 
à  la  défervescence  pendant  tout  leur  séjour  à 
l’hôpital.  Li  durée  moyenne  de  celui-ci  a  été 
de  deux  mois  et  demi.  Enfin,  63  malades  seule¬ 
ment  ont  fait  une  défervescence,  spontanée.  Sur 
ces  63  malades,  17  n’auraient  en  aucun  cas  subi 
de  traitement  parce  que  leur  défervescence  s’est 
faite  pendant  les  quinze  premiers  jours  de  leur 
séjour  à  l’hôpital,  sous  l’influence  immédiate  du 
seul  repos.  Comme  nous  n’entreprenons  l’auro- 
thérapie  qu’après  trois  .semaines  au  moins  d’ob¬ 
servation  préalable,  ces  17  malades,  auraient 
échappé  à  notre  action,  et  il  n’y  aurait  donc  que 
46  cas  pour  lesquels  la  chute  thermique  aurait 
été  attribuée  au  traitement,  s’il  avait  été  mis  en 
oeuvre.  Cependant,  même  en  comptant  le  nombre 
total,  63,  des  défervescences  spontanées  chez  ces 
malades,  au  nombre  de  i  541,  nous  obtenons  une 
proportion  d'améliorations  spontanées  inférieure 
à  5  p.  100,  taux  vraiment  infime  au  regard  de  la 
proportion  des  résultats  favorables  de  l’aurothé- 
rapie. 

Il  faut  noter  que  cette  statistique  s’applique 
exclusivement  à  mon'service’dejl’hôpital  Laennec  : 
les  conditions  de  recrutement^des  malades  n’ont 


PARIS  MEDICAL 


i6 


7  Janvier  ig28. 


pas  varié  depuis  l’application  du  traitement  ;  les 
deux  chiffres  sont  donc  parfaitement  comparables 
entre  eux.  Par  contre,  ils  ne  sauraient  s’inscrire 
à  l’encontre  des  données  consignées  dans  les  sana¬ 
toriums,  oh  les  conditions  cliniques  des  malades 
autant  que  les  conditions  de  leur  cure  sont  entiè¬ 
rement  différentes. 

Mais  ces  chiffres  mettent  en  , pleine  lumière 
l’action  d’arrêt  du  thiosulfate  d’or  et  de  sodium 
sur  les  formes  ou  poussées  évolutives  de  la  tuber¬ 
culose  pulmonaire,  action  inconstante  certes, 
mais  ne  pouvant  être  contestée  au  nom  d’une  soi- 
disant  fréquence  d’arrêts  spontanés,  dent  notre 
enquête  démontre,  au  contraire,  la  rareté  dans 
nos  conditions  d’observation. 

Si  nous  passoas  maintenant  aux  tuberculeux 
chroniques,  torpides,  apyrétiques,  ici,  notre  expé¬ 
rience  e.st  moins  étendue. 

Nous  avons  cessé  de  traiter  ces  malades  en 
raison  du  long  séjour  à  l’hôpital  nécessité  par  leur 
traitement,  et  du  peu  de  résultats  immédiats. 

Cependant,  certains  faits  observés  nous  font 
penser  (indépendamment  des  résultats  publiés 
par  d’autres  auteurs)  que  le  médicament  possède 
également  une  action  chez, ces  malades.  Certains, 
en  effet,  considérés  comme  non  améliorés  à  leur 
sortie  du  service,  revus  plus  tard,  nous  ont  paru 
avoir  modifié  leurs  lésions  mieux  qu’ils  ne  l’au¬ 
raient  fait  par  le  traitement  hygiéno-diét  étique 
(qu’ils  avaient  souvent  suivi  dans  des  conditions 
médiocres).  En  particulier,  nous  connaissons  un 
malade,  classé  dans  notre  première  publication 
comme  aggravé  par  le  traitement  en  raison  d’ac¬ 
cidents  cutanés;  revu  quelque  temps  plus  tard, 
il  était  remarquablement  amélioré,  y  compris 
ses  signes  stéthacoustiques  et  radiologiques.  Nous 
ayons  rencontré  d’autres  faits  analogues  que  nous 
ne  faisons  que  signaler  parce  qu’il  est  diflficile  d’en 
juger  dans  un  service  hospitalier  ;  mais  ils  mérite¬ 
raient  ime  étude  plus  complète,  à  laquelle  .pour¬ 
ront  se  livrer  les  médecins  de  sanatoriums. 

Réactions  médicamenteuses  et  centre- 
indications  du  traitement,  —  Ees  réactions 
provoquées  ont  contribué  à  arrêter  les  essais 
sur  le  médicament.  Cependant,  notre  expé-  ' 
rience,  maintenant  longue  de  deux  ans,  nous 
montre  que  ces  inconvénients  sont  réduits  au¥ 
minimum,'  à  condition  d’observer  lès  règles  sui¬ 
vantes,  très  simples  ; 

I»  Ne  pas  instituer  un  traitement  chez  un 
malade  en  état  de  diarrhée  ou  d’albuminiurie  ; 

2°  Ne  pas  pratiquer  une  injection  avant  la  dis¬ 
parition  complète  des  réactions  provoquées  par 
l’injection  précédente,  c  t  en  diminuant  la  dose  si 
la  réaction^a  été  trop  violente. 


3°  Ne  pas  dépasser  la  dose  de  0151,50  par  se¬ 
maine  chez  les  malades  apyrétiques  :  l’observation 
nous  a  montré,  en  effet,  que  la  majorité  des  inci¬ 
dents  graves  provoqués  par  le  médicament  se 
sont  produits  chez  des  malades  apyrétiques 
traité'S  par  de  fortes  doses;-  Au  contraire,  chez 
les  malades  fébriles,malgré  un  traitement  le  plus 
souvent  intensif,  les  réactions  observées  ont  tou¬ 
jours  été  de  faible  gravité. 

En  obéissant  à  ces  règles,  on  met  les  malades  à 
l’abri  des  surprises  désagréables  ou  des  accidents 
sérieux  qui  ont  compromis  la  réputation  du  médi¬ 
cament,  au  début  de  son  emploi. 

Toutefois,  on  peut  provoquer  des  réactions 
bénignes  qu’il  faut  connaître  :  _ 

a.  Une  réaction  fébrile  et  fréquente,  attei¬ 
gnant  39“  et  même  40°  après  l’injection,  qui 
dure  le  plus  souvent  moins  de  vingt-quatre  heures. 
En  général,  la  réaction  diminue  d’intensité  à 
mesure  que  les  injections  se  répètent,  et  elle 
tend  à  disparaître  à  la  fin  du  traitement.  Elle 
s’accompagne  souvent  de  nausées,  même  de 
vomissements  et  accessoirement  de  frissonne- 
nements  et  de  céphalés.  Quelquefois  la  réaction 
manque  complètement. 

^  h.  U’albuminurie  se  produit  à  peine  dans  un 
dixième  des  cas  et  est  réduite,  en  général,  à  l’état 
de  simples  tracés.  Nous  devons  signaler  un  cas 
unique  d’albuminurie  massive  que  nous  li’avons 
pas  pu  voir  évoluer,  le  malade  étant  mort  quel¬ 
ques  jours  plus  tard  d’une  perforation  pulmonaire. 

c.  Les  réactions  cutanées  sont  d’une  fréquence 
égale  à  celle  de  l’albuminurie  ;  elles  commandent, 
comme  ceUe-ci,  l’interruption  momentanée  du 
traitement.  EUes  sont  réduites  le  plus  souvent 
à  un  léger  érythème  scarlatiniforme  prurigineux 
qui  disparaît  en  quelques  jours.  Quelquefois  on 
note  un  é  lanthème  légèrement  douloureux  sur  la 
langue  et  le  pharynx. 

d.  Enfin  les  troubles  digestifs  peuvent  être 
marqués  par  le  -vomissement  immédiat  :  on  note 
parfois  des  douleurs  abdominales  et  une  diarrhée 
légère  le  jour  qui  suit  l’injection,  ce  qui  commande 
l’inferruptioh  du  traitement. 

'  Posologiei-Üli^Chez  les  malades  fébriles  nous 
continuons  à  injecter  des  doses  fortes  de  médica¬ 
ment,  Le  plus  souvent  nous  faisons  une  injection 
par  semaine  :  première  semaine,  01^,  25  ;  deuxième 
semaine,  oBr,5o  ;  troisième  semaine  et  suivantes, 
oér,75.  Suivant  le  poids  et  l’état  général  du  malade, 
nous  nous  arrêtons  à  081,50  ou,  au  contraire, 
nous  atteignons  quelquefois  i  gramme.  La  dose 
totale  varie  entre  78"^, 50  et  9  grammes.  Nousjnsis- 
tons  à  nouveau  sur  le  fait  que,  malgré  les  fortes 
doses  employées  —  et  malgré  l’abandon  complet 
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du  sérum  de  Mollgaard,  — nous  avons  un  minimum 
de  réactions,  dont  le  risque  ne  se  compare  pas, 
avec  les  cliances  d’une  amélioration  du  malade. 

En  ce  qui  concerne  les  malades  apyrétiques, 
nous  ne  dépassons  jamais  os'',5o  par  semaine. 
Il  s’agit  alors  d’un  traitement  de  longue  haleine, 
dont  il  est  difficile  de  juger  les  résultats  indépen¬ 
damment  du  repos  prolongé  qu’il  entraîne. 

Pour  conclure,  nous  répéterons  une  fois  de  plus 
que  le  thiosulfate  d’or  et  de  sodium  n’est  pas  un 
remède  spécifique  de  la  tuberculose  pulmonaire. 
Néanmoins,  son  action  thérapeutiqrre,  bien  qu’in¬ 
constante,  ne  nous  paraît  pas  pouvoir  être  niée  ; 
en  particulier,  d’après  notre  expérience,  elle 
s’exerce  et  s’affirme  au  cours  des  formes  aiguës, 
et  surtout  des  poussées  évolutives  aiguës,  de  la 
tuberculose  pulmonaire.  A  cet  égard,  aucun  médi¬ 
cament  chimique  ne  peut  actuellement  lui  être 
comparé  ;  et,  si  j’osais  condenser  ma  pensée  dans 
une  formule  un  peu  schématique,  je  dirais  que  cet 
agent  est  le  remède,  souvent  efficace,  de  la  poussée 
évolutive  des  tuberculeux  pulmonaires  (i). 


ÉTUDE  STATISTIQUE  SUR 
L’EFFICACITÉ  DU  PNEUMO¬ 
THORAX  ARTIFICIEL  DANS 
LE  TRAITEMENT  DE  LA 
TUBERCULOSE  PULMONAIRE 

E.  RIST  et  F.  HIRSCHBERQ 

Qüe  l’avènement  de  la  collapsothérapie,  et, 
]>ar  excellence,  de  .son  mode  le  plus  usuel  et  le 
plus  anciennement  pratiqué,  le  pneumothorax 
artificiel,  ait  transformé  d’tme  manière  complète 
le  pronostic  de  la  tuberculose  pulmonaire,  que 
cette  méthode  ait  rendu  possible  et  réelle  la  gué¬ 
rison  de  malades  qu’on  eût  naguère  regardés 
comme  incurables  et  voués  à  une  mort  prochaine, 
il  n’est  pas  de  phtisiologue  compétent  qui  n’en 
convienne.  Mais,  .pour  mesurer  les  bienfaits  d’une 
thérapeutique,  pour  apprécier  son  rendement, 
.il  faut  autre  chose  que  des  impressions.  Il  '  faut 
des  statistiques  .sincères,  comprenant  le  plus  grand 
nombre  de  cas  possible,  suivis  le  plus  longtemps 
possible,  par  un  même  médecin  ou  par  un  groupe 
de  médecins  travaillant  en  équipe  selon  de  mêmes 
critères  et  suivant  de  mêmes  méthodes.  Plusieurs 
statistiques  établies'  dans  ces  conditions  ont  été 
publiées  en  France  et  à  l'étranger  ;  les  plus  con¬ 
nues  chez  nous  sont  celles  de  Dumarest,  de  Bur- 

(i)  Communication  faite  à  la  Jouinic  de  la  tul;crculcsc  du 
Centenaire  de  Villcmin,  au  Val-de-Grfice,  le  i8  octobre  1027. 


nand,  de  Eéon  Bernard  et  Baron,  de  Ralph  et 
Ray  Matson  et  Bisaülon.  Elles  sont  toutes  fort 
instructives  et  ont  suggéré  à  leurs  auteurs,  phti¬ 
siologues  éprouvés,  des  commentaires  dont  chacim 
peut  tirer  profit.  Il  leur  manque  cependant  un 
élément  qui,  en  pareille  matière,  a  son  importance, 
à  savoir  le  bilan  des  cas  non  traités.  On  voudrait, 
pour  se  faire  une  opinion  impartiale  et  neutraliser 
toutes  les  tendances  à  l’illusion  et  à  l’erreur  aux¬ 
quelles  nous  sommes  sujets,  connaître  d’ime  part 
le  taux  centésimal  des  décès,  des  états  station¬ 
naires,  des  améliorations  durables,  des  guérisons 
parmi  les  malades  soumis  au  pneumothorax 
artificiel,  et,  d’autre  part,  le  taux  centésimal  des 
mêmes  catégories  parmi  des  malades  analogues  à 
tous  points  de  vue,  mais  non  traités  par  le  pneu¬ 
mothorax.  Seule,  la  comparaison  de  ces  deux 
.  bilans  peut  donner  de  la  valeur  thérapeutique  du 
pueumothorrix  une  notion  précise,  numériquement 
exprimée. 

'l'out  récemment,  M.  A.  Pissavy  (2),  publiant 
la  statistique  de  ses  cas  traité.s  depuis  trois  ans 
et  depuis  quatre  ans,  pensait  trouver  les  éléments 
de  cette  comparaison  indispensable  en  opposant 
au  bilan  de  .ses  cas  traités  celui  des  tuberculeux 
traités  par  la  simple  cure  sanatoriale  à  Bligny 
et  classés  par  M.  Urbain  Guinard  (3)  parmi  les 
bacillaires  constants  unilatéraux.  Cette  catégorie 
donne,  suivant  les  données  si  méthodiquement 
établies  par  cet  auteur,  ime  mortalité  de  72  p.  100 
au  bout  de  quatre  ans,  alors  que  la  mortahté 
des  pneumothorax  artificiels  de  jM.  Pissavy 
n’est  que  de  56  p.  100.  On  peut  se  demander 
pourtant  s’il  est  parfaitement  légitime  d’établir 
une  comparaison  entre  les  tuberculeux  jugés  par 
M.  Pissavy  justiciables  du  pneumothorax  arti¬ 
ficiel  d’une  part  et  les  tuberculeux  classés  par 
M.  Guinard,  dans  un  dessein  tout  différent,  parmi 
les  bacillaires  constants  unilatéraux.  Ne  pourrait- 
on  pas  mettre  en  regard  des  cas  traités  des  té¬ 
moins  mieux  choisis  et  formant  avec  eux  un  ensem¬ 
ble  plus  homogène?  Nous  nous  y  sommes  efforcés 
depuis  longtemps  et,  dès  1924,  notre  collaborateur 
et  ami  le  Naveau,  à  qui  nous  avions  confié 
le  soin  d’établir  et  de  publier  dans  sa  thèse  inau- 

(2)  A.  Pksavy,  Résultats  éloignés  du  piicumoUiorax  arti- 
liciel  {Soc.  inid.  des  18  novembre  1927,  3“  série,  an¬ 
née,  p.  1508  et  seq.). 

(3)  Urbain  Guinard,  Avenir  éloigné  de  la  tubereulose  pul¬ 
monaire,  Maloine  1924.  —  Urbain  Guiuard,  dans  cet  ouvrage, 
dont  on  ne  saurait  trop  recommander  la  lecture,  appelle  bacil¬ 
laires  constants  les  tuberculeux  pulmonaires  dont  les  expecto¬ 
rations  contiennent  constanunent  des  bacilles.  Il  les  oppose 
aux  bacillaires  intermittents  et  aux  bacillaires  dits  «  de  signa¬ 
ture»,  dans  les  expectorations  dcs(iuels  les  bacilles  n’appa¬ 
raissent  que  rarement. 
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gurale  (i)  la  statistique  des  pneumothorax  arti¬ 
ficiels  de  notre  service  de  l'hôpital  Laennec,  a 
pu  mettre  en  ïegard  de  cette  statistique  le  bilan 
de  l’évolution  spontanée  de  la  tuberculose  chez 
des  témoins  dont  la  sélection  nous  paraît  à  l’abri 
de  la  critique.  Voici  quelles  considérations  nous 
ont  guidés  : 

Tout  d’abord,  on  ne  peut  guère,  compter  sur 
des  catégories  empruntées  aux  diverses  classifica¬ 
tions  anatomo-cliniques  des  formes  de  la  tuber¬ 
culose  pulmonaire.  Ces  classifications  sont  nom¬ 
breuses  et  contradictoires.  -  Aucune  n’est  pleine¬ 
ment  satisfaisante.  Aucune  n’a  réuni  tous  les 
suffrages.  Et  même  les  médecins -qui  adhèrent 
à  une  même  classification  ne  s’entendent  pas  sur 
le  sens  des  termes  qui  l’expriment.  C’est  du  reste  à 
n’en  pas  douter,  l’un  des  problèmes  les  plus  ur‘ 
gents  et  les  plus  sérieux  qui  se  posent  aux  phti. 
siplogues  à  l’heme  actuelle,  que  celui  d’une  classi¬ 
fication  acceptable  par  tous,  conforme  à  la  fois 
aux  données  statiques  de  l’anatomie  et  aux  don¬ 
nées  dynamiques  de  l’évolution  clinique,  assez 
souple  pour  tout  contenir  et  assez  simple  pour  être 
utile  dans  la  pratique.  En  réalité,  chacun  de  nous 
interprète  à  sa  façon  une  des  classifications  con¬ 
nues  ;  ou  bien  il  s’en  fait  une  à  lui,  empirique, 
difficile  à  formuler,  instinctive  plutôt  que  ration¬ 
nelle,  mais  qra  lui  rend  service  et  qui  suffit  à  ses 
besoins.  C’est  d’après  cette  classification-là  qu’il 
choisit  les  cas  justiciables  du  pneumothorax,  et 
il  va  sans  dire  que  la  qualité  et  la  variété  de  ses 
choix  se  modifieront  avec  les  années  en  même 
temps  que  son  expérience  grandira. 

Ee  médecin  comparera-t-il  le  sort  des  tubercu¬ 
leux  ainsi  choisis  et  traités  avec  celui  de  ceux  à 
qui,  pour  des  raisons  tirées  de  l’extension  anato¬ 
mique,  de  la  tendance  évolutive  ou  de  complica¬ 
tions  diverses,  il  refuse  le  bénéfice  de  cette  théra¬ 
peutique?  Rien  ne  serait  plus  absurde,  car  il 
s’agirait  évidemment  de  deux  catégories  tout  à 
fait  différentes  et  entre  lesquelles  il  n’est  pas  de 
commune  mesure.  Répartira-t-il  arbitrairement, 
les  malades  estimés  par  lui  justiciables  du  pneu¬ 
mothorax  en  deux  groupes,  dont  l’un  sera  traité 
et  l’autre  abandonné  à  lui-même  ?  Méthode  excel¬ 
lente  en  médecine  expérimentale  et  lorsque  les 
sujets  sont  des  cobayes,  mais  inapplicable  en  mé- , 
decine  humaine  :  un  tel  choix  répugne  à  la  cons¬ 
cience  professionnelle,  et  serait-il  moralement 
possible,  qu’il  serait  faussé  inconsciemment  par 
des  facteurs  psychologiques. 

Mais  la  responsabilité  de  ce  choix  nous  est  ^ar- 

(i)  Pierre  Naveau,  l,es  résultats  du  poeumothorax  théra¬ 
peutique,  Paris,  A.  I,egrand  éditeur,  1925. 


gnée,  si  ce  sont  les  malades  eux-mêmes  qui,  de 
leur  propre  initiative,  se  répartissent  en  deux 
groupes  strictement  univoques,  mais  dont  l'im 
sera  traité  et  l’autre  non.  Or,  c’est  ce  qui  arrive 
naturellement.  Parmi  les  tuberculeux  tenus  pour 
justiciables  du  pneumothorax  artificiel,  il  en  est 
toujours  un  certain  nombre  qui,  pour  diverses 
raisons,  pusillanimité,  sottise,  confiance  en  un 
charlatan,  suggestions  de  l’entourage,  refusent 
obstinément  ce  traitement.  Quand  nous  avons 
constaté  la  vanité  de  nos  efforts  de  persuasion, 
nous  ne  nous  désintéressons  pas  de  ces  malades  ; 
nous  continuons  à  les  suivre,  à  maintenir,  le  con¬ 
tact  avec  eux  par  l’intermédiaire  de  nos  infir¬ 
mières-visiteuses  et  de  nos  assistantes  sociales,  et 
nous  les  inscrivons  sur  la  liste  de  nos  témoins. 
Sur  cette  liste,  nous  inscrivons  aussi  les  jus¬ 
ticiables  du  pneumothorax  qui  ont  accepté 
le  traitement,  mais  chez  qui  ime  symphyse 
pleurale  a  rendu  sa  réalisation  impossible.  Sans 
doute  récalcitrants  et  symphysés  ne  sont  pas 
complètement  assimilables.  Ees  premiers  sont 
souvent  peu  intelligents  et  ils  aggraveront  ulté¬ 
rieurement  leur  cas  en  ajoutant  d’autres  impru¬ 
dences  à  celle  qu’ils  ont  commise  en  refusant  un 
traitement  rationnel.  Tes  seconds,  surtout  si 
leur  S5miphyse  est  précoce,  sont  peut-être  pins 
susceptibles  que  d’autres  de  faire  une  phtisie  à 
évolution  fibreuse  et  de  pronostic  im  peu  plus 
favorable  par  conséquent.  Pourtant,  il  semble 
qu’en  additionnant  ces  deux  groupes,  malgré 
leurs  disparates,  on  obtienne  une  moyenne  dont 
le  bilan  peut  légitimement  être  comparé  à  celui 
des  cas  traités.  C’est  en  opposant,  parmi  tous  les 
cas  de  tuberculose  pulmonaire  tenus  pour  jus¬ 
ticiables  du  pneumothorax  artificiel  par  un  même 
médecin,  ceux  qui  ont  refusé  le  traitement  ou  qui 
n’ont  pu  le  recevoir,  faute  d’espace  pleural  libre, 
à  ceux  chez  lesquels  le  collapsus  du  poumon  a  été 
réalisé,  que  l'on  peut  se  rendre  compte  de  la  va¬ 
leur  thérapeutique  .  du  pneumothorax  artificiel. 

C'est  cette  méthode  qu'a  appliquée  M.  Pierre 
Naveau,  sur  ;  nos  indications,  aux  tuberculeux 
soignés  dans  notre  service  de  l’hôpital  Laennec, 
de  1912  â  1923.  Sur  534  cas  de  tuberculose  fibro- 
caséeuse-  commune  unilatérale,  le-  plus  ordinaire¬ 
ment  excavée,  et  envisagés  globalement  sans 
tenir  compte  de  la  durée  du  trdtement,  31  p.  ioû 
étaient  cliniquement  guéris,  c'est-à-dire  débar¬ 
rassés  de  tout  symptôme  fonctionnel,  n'ayant 
plus  de  bacilles  dans  leurs  expectorations,  en 
pleine  possession  de  leur  capacité  de  travail  ; 
17,5  p.  100  étaient  améliorés,  c'est-â-dirc  que  la 
disparition  des  symptômes  fonctionnels  et  des 
bacilles  datait  de  moins'  d’un  an  et  ne  pouvait. 
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par  conséquent,  être  considérée  comme  définiti¬ 
vement  acquise  et  comme  impliquant  d'ores  et 
déjà  la  récupération  de  la  capacité'  de'  travail  ; 

17.5  p.  100  étaient  dans  un  état  stationnaire  ; 

7.5  p.  100  étaient  aggravés,  et  26  p.  100  étaient 
d  écédés.  En  additionnant  les  cliniquement  guéris 
et  les  améliorés.  011  obtient  un  taux  de  48  p.  100 
de  résultats  favorables.  f3i,  au  contraire,  on  exa¬ 
mine  ce  que  sont  devenus  pendant  la  même  pé¬ 
riode  les  témoins  qui  ont  refu.sé  le  traitement,  on 
voit  que  12  p.  100  seulement  se  sont  améliorés 
tandis  que  7  p.  100  sont  restés  stationnaires  et 
que  81 'p.  100  sont  morts  ou  aggravés.  Parmi  les 
témoins  sympbysés,  15  p.  100  sont  améliorés, 
23  p.  100  sont  stationnaires  et  62  p.  100  .sont  ag¬ 
gravés  ou  décédés. 

Depuis  que  M.  Naveau  a  établi  et  publié  sa 
statistique  des  pneumothorax  de  notre  service, 
nous  nous  sommes  appliqués  à  la  continuer  et  à 
la  tenir  à  jour,  en  restant  fidèles  aux  riiêmes  prin¬ 
cipes.  Nous  l’avons  arrêtée  à  nouveau  au  i®’'  jan¬ 
vier  1926,  afin  d’établir  une  deuxième  fois  un 
bilan  de  tous  les  cas  traités  depuis  1912.  Ce  bilan 
a  été  présenté  par  l’un  de  nous  au  Congrès  natio¬ 
nal  américain  de  la  tuberculose  à  Washington, 
en  octobre  1926  (i).  Qu’on  nous  pemiette  d’en 
domier  ici  Teissentiel,  avant  de  rapporter  et  de 
commenter  certains  calculs  faits  postérieurement 
à  ce  congrès  et  encore  inédits  jusqu’ici. 

De  nombre  total  des  pneumothorax  établis 
dans  le  service  de  novembre  1912  au  i®r  janvier 
1926  a  été  de  1009.  Eliminons-en  41,  qui  avaient 
été  institués  à  l’occasion  d’affections  non  tuber¬ 
culeuses  :  bronchiectasies,  gangrène  pulmonaire, 
abcès  du  poumon.  Il  reste  967  cas  de  pneumotho¬ 
rax  appliqués  au  traitement  de  la  tuberculose. 
Mais,  dans  cet  ensemble,  il  faut,  nous  senible-t-il, 
discriminer,  et  réserver  pour  des  études  parti¬ 
culières  certains  groupes  bien  déterminés  entre 
lesquels  il  est  difficile  d’établir  une  commune 
mesure  et  qui  sont  énumérés  sur  le  tableau  sui¬ 
vant  : 


Tabui-au  .1 

Pleurésies  séro-fibrineuses  évacuées  et  trans¬ 
formées  en  pneumothorax .  13  cas 

l-’neuraothorax  .spontanés  entretenus .  jo  _ 

Pneumothorax  hémostatiques  d’urgence  _  3  — 

Pneumothorax  institués  pour  des  tuberculoses 
à  évolution  aiguë  (pneumonies  ca.séeuses. 
phtlisies  galopantes) . ,3 

(i)  lî.  Kisi,  Resnlts  of  artificial  jmeumothoi-ax  in  jmhno- 
nary  tubcrculosis  (American  Revient'  of  Tubereuhsis,  vol.  XV, 
n®  3,  mars  1927,  p;  294-305). 


Pneumothora.x  institués  pour  des  tuberculoses 


bilatérales .  71  cas 

Pneumothorax  chez  des  femmes  enceintes. . .  .S*'  — 

Pneumothorax  institués  pour  des  tuberculoses 
fibro-caséeuses  ulcéreuses  communes  unî- 

latér.ales .  75y  _ 

Total .  967  cas 


Dans  la  présente  étude,  nous  envi.stigerons  uni¬ 
quement  les  759  malades  atteints  de  tuberculose 
fibro-caséeuse  ulcéreuse  commmie  unilatérale. 
C’est  de  beaucoup  la  forme  la  ifius  fréquente. 
C’est  celle  qui,  eu  matière  de  traitement,  nous 
importe  le  plus,  C’est  à  elle  d’aiUeurs  que  se  rap¬ 
portent  les  chiffres,  cités  plus  haut,  de  M.  Naveau. 
Il  s’agissait  de  malades  expectorant  tous  des 
bacilles  tuberculeux,  et  chez  lesquels  les  clichés 
radiographiques  montraient  des  lésions  étendues, 
occupant  au  moins  la  moitié  d’un  lobe,  ordinai¬ 
rement  tm  lobe  tout  entier  et  souvent  davantage, 
et  presque  invariablement  creusées  d’une  ou  de 
plusieurs  cavités. 

Comme  nous  l’avons  dit  plus  haut,  nous  avons 
accueilH  dans  notre  .stati.stique  tous  les  tubercu- 
leirx  de  cette  catégorie,  dont  le  pneumotliorax 
artificiel  avait  été  institué  antérieurement  au 
i®""  janvier  1926.  Mais  l’état  de  ces  malades  a  été 
contrôlé  définitivement  trois  mois  plus  tard,  le 
i®"^  avril  1926.  A  cette  date,  parmi  les  759  malades 
envisagés,  387  allaient  aussi  bien  que  po.s.sible. 
Sur  ce  nombre,  51  seulement  n’avaieiit  plus  de 
pneumothorax  artificiel  et  pouvaient  être  regar¬ 
dés  comme  amtoviiquement  et  cliniquement  giie'- 
ris  ;  336  étaient  encore  en  traitement,  mais  pos.sé- 
daient  depuis  un  temps  plus  ou  moins  long  tous' 
les  privilèges  de  la  santé  :  absence  de  symptômes 
fonctionnels  ou  généraux,  non-contagiosité,  capa¬ 
cité  de  travail.  Ils  étaient  cliniquement  guéris. 

On  peut  être  surpris  au  premier  abord  du  nom¬ 
bre  relativement  peu  élevé  des  pneumothorax 
interrompus  pour  cause  de  guérison.  Mais  c’est 
un  fait,  connu  de  tous  ceux  qui  ont  l’expérience 
de  la  méthode,  que  beaucoup  de  malades  hé.sitént 
longtemps  à  abandonner  leur  pneumothorax, 
lorsque  le  moment  e.st  venu  où  l'on  peut  les  y 
engager  sans  arrière-pensée.  Ils  ont  un  sentiment 
très  vif  de  tout  ce  qu’ils  doivent  au  traitement,  de 
la  sécurité  qu’il  leur  procure.  Ils  .sont  bien  por¬ 
tants,  inènent  une  vie  nonnale,  travaillent. 
Renoncer  au  pneumothorax,  c’est,  pour  eux,  se 
lancer  dans  l’inconnu..  Qui  sait,  di.sent-ils,  s’il 
serait  possible  de  rétablir  un  collapsus,  en  cas 
de  récidive?  Da  sj'mphyse  e.st,  sinon  certaine, 
au  moins  très  probable.  Et  ils  préfèrent  garder 
indéfiniment  mi  ^nemnothorax  inutile  plutôt  que  de 
courir  ce  qu’ils  croient  être  une  aventure.  D'autre 
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part,  il  y  a  des  pneumothorax  que  l’on  est  obligé 
d’interrompre  prématurément,  à  cause  du  déve¬ 
loppement  d’une  symphyse  progressive,  s’ins¬ 
tallant  le  plus  souvent  à  la  suite  d’un  épanchement 
pleural,  mais  quelquefois  aussi  indépendamment 
de  cet  incident.  La  conséquence  en  est  d’ordinaire 
une  réactivation  des  lésions,  qui  se  fait  parallè¬ 
lement  à  la  réexpansion  du  poumon.  Parfois 
néanmoins  un  pneumothorax  entretenu  pendant 
un  temps  trop  court  à  notre'  gré  suffit  à  déclencher 
un  processus  de  guérison  spontanée  qui  se  main¬ 
tiendra  malgré  la  S3miphyse.  Depuis  peu,  nous 
possédons  dans  l’oléothorax,  imaginé  par  le 
D"^  Bemou,  un  moyen  d’arrêter  dans  letm  évolu¬ 
tion  un  certain  nombre  de  ces  symphyses  spon- 


Les  tableaux  II,  III,  IV  donnent  sur  ces 
51  pneumothorax  interrompus  après  guérison,  les 
renseignements  chronologiques  utiles.  Ce  n’est 
pas  forcer  la  note  que  de  parler  pour  ces  cas  de 
guérison  complète.  Le  poumon  naguère  collabé 
reprend  sa  fonction  respiratoire  ;  il  est  même  en 
état  de  l’assumer  seul,  comme  le  démontrent  les 
cas  où,  après  cessation  du  pneumothorax  d’un 
côté,  on  est  amené  à  entreprendre  de  l’autre 
côté  un  pneumothorax  «  alterné  »  pour  combattre 
une  lésion  symétrique  ultérieurement  développée. 


Tabi,rau  II 

Durée  du  collapsus  dans  51  cas  de  pneumotho¬ 
rax  interrompu  après  guérison. 

Moins  d’un  an 
Plus  d’un  an 
Plus  de  2  ans 
Plus  de  3  ans 
Plus  de  4  ans 
Pliis  de  5  ans 
Plus  de  6  ans 
Plus  de  7  ans 

Total .  51  cas 


Tabi,bau  III 


Temps  écoulé  depuis  le  début  du  collapsus  jus¬ 
qu’au  1*' avril  1926. 


Plus  d’uii  au  . 
Plus  de  2  ans  . 
Plus  de  3  ans  . 
Plus  de  4  ans 
Plus  de  5  ans  . 
Plus  de  6  ans  . 
Plus  de  7  ans 
Plus  de  8  ans 
Plus  de  9  ans  . 
Plus  de  10  ans 
Plus  de  II  ans 
Wusde  12  ans 
Plus  de  14  ans 


G.— 
6  — 
5  - 


3  - 


5t  cas 
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Tabt.j-au  IV 

Temps  écoulé  depuis  la  cessation  du  pneumo¬ 
thorax  ju‘ qu’au  !"'■  avril  1926. 

Moins  d’un  an . 

PIn.s  de  3  ans . .  . 

Plus  de  4  ans . 

Plus  de  5  ans . 

Plus  de  6  ans . 

Plus  de  7  ans . 

■  Plus  de  10  ans . 

Total 

Ces  51  cas  de  guérison  anatomique  et  clinique 
éliminés,  il  nous  reste  336  cas  de  guérison  clinique, 
qui,  au  avril  1926,  conservaient  et  faisaient 
entretenir  lenr  pneumothorax.  Il  y  a,  parmi  eux, 
une  proportion  notable  de  sujets  dont  la  guérison 
anatomique  est  aussi  certaine  que  la  guérison 
clinique,  mais  qui,  pour  les  raisons  psycholo¬ 
giques  que  nous  avons  énoncées  plus  haut,  pré¬ 
fèrent  rester  en  traitement.  Les  autres  jouissent 
de  tous  les  avantages  de  la  santé  ;  absence  de 
symptômes,  non-contagiosité,  capacité  de  tra¬ 
vail.  Mais  la  durée  de  leur  pneumothorax  n’a  pas 
été  suffisante  pour  qu’on  puisse  leur  permettre 
de  vivre  sans  collapsus.  Le  tableau  V  donne, 
pour  ces  336  sujets,  la  durée  du  traitement  ait 
avril  1926. 

Tabreau  V 

Durée  du  traitement  au  avril  1926  pour  les 
malades  encours. 

Moins  de  6  moi.s . 

Plus  de  G  mois . 

Plus  de  12  mois . .  . 

Plus  de  18  mois  ...... 

Plus  de  24  mois  . . 

Plus  de  30  mois  ....... 

Plus  de  36  mois  . . . 

Plus  de  42  mois  .  ; . 

Plus  de  48  mois  .1 . 

Plus  de  54  mois  .  '. . 

Plus  de  Go  mois . 

Plus  de  66  mois . 

Plus  de  6  ans . 

<^lus  de  7  ans 

Total 

Après  les  succès,  examinons  maintenant  les 
échecs  du  traitement  : 

Siir  les  372  insuccès,  il  y  a  lieu  de  distinguer 
trois  groupes  ; 

i»  Malades  non  améliorés .  33  cas 

2»  Malades  dont  les  lésions  sont  devenues  bila¬ 
térales  en  cours  de  traitement  ...............  ■  9^  — 

30  Malades  décédés . '. .  '  240  — 


7  cas 

51  — • 

49  - 

52  - 

53  - 

36  - 

r8  — 


9  — 

13  - 

9  - 


336  cas 
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Ceux  du  premier  groupe  ne  sont  pas  forcément 
condamnés.  Il  s’agit  le  plus  souvent  de  pneumo¬ 
thorax  limités,  de  lésions  pulmonaires  très  denses, 
difficiles  à  collaber.  I,e  pneumothorax  ne  paraît 
avoir  eu  aucune  action,  ni  sur  la  température,  ni 
sur  l’expectoration.  Une  thoracoplastie  peut  sau¬ 
ver  le  malade.  A  côté  de  ces  malades,  nous  avons 
placé  aussi  les  sujets  porteurs  d’épanchements 
purulents  fistulisés  à  la  paroi  ;  leur  pronostic 
n’est  pas  nécessairement  fatal  et  il  en  est  qui 
finissent  par  guérir  complètement,  ha  bilatérali¬ 
sation  par  contre  constitue  la  complication  la  plus 
fréquente  et  la  plus  grave  du  pneumothorax 
artificiel.  Précoce,  son  pronostic  est  rapidement 
fatal,  bien  qu'il  y  ait  des  exceptions  heureuses  ; 
tardive,  elle  nécessite  un  collapsus  bilatéral 
alterné.  Du  moins,  c’est  ainsi  qu’on  devait  envi¬ 
sager  les  choses,  il  y  a  peu  de  temps  encore.  Mais 
les  développements  qu’est  en  train  de  prendre  la 
pratique  du  pnemnothorax  bilatéral  simultané 
nous  obligeront  sans  doute  à  remanier  nos  points 
de  vue  sur  cette  question.  Il  serait  prématuré 
d’ouvrir  la  discussion  là-dessus  àl’heure actuelle. 

D’atteinte  du  poumon  symétrique  représente 
75  p.  100  des  causes  de  décès.  Au  moment  de 
notre  enquête,  .99  bilatéralisés  étaient  encore  en 
vie,  mais  179  étaient  déjàdécédés,  faisant  un  total 
de  278  biktérahsations,  ce  qui  permet  de  dresser 
le  tableau  suivant  : 


Tableau  VI 

Date  d’apparition  des  lésions  bilatérales. 


Durant  les  6  premiers  mois  de  traitement .  139  cas 

Du  7“  au  12»  mois .  53  — 

Du  13®  au  18®  mois .  34  — 

Du  19®  au  24®  mois .  8  — 

Après  3  ans .  12  — 

Après  5  ans .  i  — 

Après  6  ans  . .'  i  — 

Total .  278  cas 


Nous  voyons  donc  la  moitié  des  bilatéralisa¬ 
tions  survenir  dans  les  six  premiers  mois  du 
traitement  ;  cette  complication  est  d’autant  plus 
à  craindre  que  les  malades  ne  s’astreignent  plus 
à  une  cure  sévère.  Plus  on  s’éloigne  du  début  du 
traitement,  moins  on  a  de  chance  de  la  voir  appa¬ 
raître,  mais  on  ne  peut  pas  dire,.même  après  qua¬ 
tre  ans  de  réinsufilations,  que  l’on  en  soit  certai¬ 
nement  à  l’abri. 

Venons-en  maintenant  aux  causes  de  décès 
qui  sont  rassemblées  ci-dessous  : 


Tabeeau  vu 
Causes  de  décès. 


Bilatéralisation .  179  cas 

Perforation  pulmonaire .  18  — 

Tuberculose  intestinale .  10  — 

Empyème .  4  — 

Tuberculose  miliaire  .  3  — 

Méningite  tuberculeuse  .  3  — 

Hémoptysies  incoercibles .  3  — 

Dégénérescence  amyloïde  .  2  — 


Distension  cardiaque  et  asystolic 
Phlébite  et  embolie  pulmonaire  . 


Tuberculose  surrénale  .  i  — 

Cause  inconnue  .  15  — 

Total .  240  cas 


On  voit  qu’après  la  bilatéralisation,  c’est  la 
perforation  pulmonaire  qui  détermine  le  plus  de 
décès  ;  mais  cette  deuxième  cause  vient  bien  loin 
après  la  première.  C’est  un  accident  précoce.  Sur 
nos  18  cas,  12  seplacent  au  cours  des  cinq  premiers 
mois  du  traitement,  5  après  un  an,  i  après  trois  ans. 

Examinons  maintenant  les  résultatsd’ensemble: 

T'tabeeau  .VIII 


Guéris .  51  cas  6,5  p.  100  j 

Malades  en  / 

traitement  >  52  p.  100 

(améliorés  ou  \ 

guéris) .  336  -  45,5  p.  100  J 

Non  améliorés.  33  —  4  p.  100  1 

Bilatéralisés  ...  99  —  13,5  p.  100  >  4^  P-  1°° 

Décédés .  240  —  30,5  p.  100  )  _ 

Total .  759  cas  100  p.  100  100  p.  100 


Avant  d’exprimer  une  opinion  sur  ces  chifîres, 
voyons  d’abord  ce  que  sont  devenus  nos  témoins. 

Durant  la  période  considérée,  nous  avons  ren¬ 
contré  250  malades  justiciables  d’un  pneumotho¬ 
rax,  et  chez  qui  nous  ne  pûmes  parvenir  à  insti¬ 
tuer  ce  traitement,  parce  que  nous  nous  sommes 
heurtés  à  une  symphyse,  ce  qui.  pour  ufi  total  de 
1 009  cas  (759  -f  250)  de  tuberculose  pulmonaire 
unilatérale,  donne  une^ropQftion  d’ime  symphyse 
pleurale  pour  4  cas. . 

Stu  ces  250  malades,  94  seulement  ont  pu  être 
suivis.  Deur  sort  est  exprimé  par  les  chiffres  du 
tableau  ci-dessous  : 


T'ABIiEAU  IX 

94  malades  symphysés. 
Capables  de  tra¬ 
vailler  .  8  cas 

Hospitalisés 

(statioimaires 

ou  aggravés).  35  —  37.*  P-  100 

Décédés .  51  —  54,3  p.  ido 


91,5  p.  100 
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Par  ailleurs,  213  malades  que  nous  pensions 
susceptibles  d’être  améliorés  par  le  pneumothorax 
ont  refusé  ce  traitement  ;  nous  n’avons  pu  con¬ 
naître  le  sort  que  de  74  d’entre  eux. 

Tableau  X 

74  tuberculeux  ayant  refusé  le  pneumothorax. 

Etat  stationnaire .  13  cas  18  p.  100 

Aggravés . .  22  —  29  P-  r°° 

Décédés .  39  -  53  P-  1°° 

Si  nous  comparons  les  30,5  p.  100  de  mortalité 
des  cas  traités  par  le  pneumothorax  aux  53  et 
54,3  p.  100  de  mortalité  de  nos  témoins,  la  diffé¬ 
rence  n’est  pas  considérable  et  il  ne  semble  pas 
qu’il  y  ait  matière  à  beaucoup  d’optimisme.  Mais 
les  bénéfices  du  pneumothorax  devieiment  plus 
manifestes  si  nous  considérons  l’ensemble  : 
aggravés  -f  décédés.  Aux  44  p.  100  que  représente 
cette  somme  parmi  les  pneumothorax  s’opposent 
alors  les  82  p.  100  qui  l’exprirrient  chez  les  récal¬ 
citrants.  Si  maintenant  nous  faisons  la  somme  des 
stationnaires,  des  aggravés  et  des  décédés,  ce 
déchet  global  atteint  48  p.  100  chez  les  malades 
traités  alors  qu’il  est  de  91  p.  100  chez  les  sym- 
physés  et  de  100  p.  100  chez  les  récalcitrants. 

A  un  autre  point  de  vue,  les  résultats  sont  encore 
plus  remarquables  ;  6,5  p.  100  de  nos  malades 
n’ont  plus  de  pneumothorax  et  sont  parfaitement 
^éris  anatomiquement  et  cliniquement.  Si  nous 
leur  ajoutons  les  45,5  p.  100  qui  sont  guéris  cH- 
niquement  au  ler  avril  1926,  mais  encore  en  cours 
de  traitement,  nous  avons  un  total  de  52  p.  100 
de  sujets  n’expectorant  plus  de  bacilles  et  dont 


un  bon  nombre  sont  susceptibles  de  travailler, 
alors  que  parmi  les  récalcitrants  aucun  n’est  en 
état  de  travailler  et  que  si,  parmi  les  symphysés, 
s’il  en  est  8  p.  100  qui  peuvent  subvenir  à  leurs 
besoins,  la  plupart  crachent  encore  des  bacilles; 
Ces  résultats,  qui  confirment  en  tous  points  ceux 
qu’avait  publiés  Naveau,  suffisent  à  démontrer  la 
valeur  thérapeutique  du  pneumothorax  artifi- 


Mais  l’on  peut  reprocher  justement  aux  statis¬ 
tiques  de  ce  type  de  ne  pas  discriminer  entre  les 
malades  selon  la  durée  du  traitement.  Evidem¬ 
ment,  elles  comportent  une  part  d’erreur  du  fait 
qu’elles  contienuent  à  la  fois  des  cas  très  anciens, 
dans  lesquels  le  pneumothorax  a  donné  un  résul¬ 
tat  plus  ou  moins  définitif,  et  des  cas  beaucoup 
plus  récents  dont  l’évolution  est  favorable,  mais 
dont  l’avenir  ne  peut  être  présumé  avec  certitude, 
et  parmi  lesquels  il  y  aura  tm  déchet  certain. 
Pour  obvier  à  cette  critique, i  1  nous  a  semblé  que 
le  mieux  était  d’établir  le  bilan  de  tous  les  pneu¬ 
mothorax  réalisés  pendant  une  période  limitée, 
et  remontant  assez  loin  dans  le  passé  pour  que  le 
facteur  temps  ait  un  jeu  suffisant.  Nous  avons 
choisi  la  période  -du  i®''  juillet  1919  au  i®^  juil¬ 
let  1921,  ce  qui  nous  donne  un  recul  de  sept  à 
huit  ans. 

Durant  cette  période  de  deux  ans,  189  pneu¬ 
mothorax  artificiels  ont  été  institués  dans  notre 
service.  De  tableau  XI  montre  comment  sé  répar¬ 
tissent  ces  cas,  au  point  de  vue  des  ré.sultats, 
année  par  année. 


Répartition  de  189  pneumothorax  institué^  en  1919-1921, 
pendant  8  années  cpnsécutivps. 
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Il  est  intéressant  d’étudier .  ce  tableau  colonne 
par  colonne.  Aux  33  décès  de  la  première  année 
s’en  ajoutent  27  la  deuxième,  ce  qui  double 
presque  le  total.  Mais  l’augmentation,  les  années 
suivantes,  devient  de  plus  en  plus  insignifiante  : 
8  la  troisième  année,  3,  la  quatrième,  2  la  cin¬ 
quième,  et  à  partir  de  cette  année,  aucun  nouveau 
décès  ne  vient  s’ajouter  au  total  qui  reste  à. 73. 
Il  en  est  à  peu  près  de  même  pour  les  aggravations 
qui  cessent  également  de  se  produire  à  partir  de 
la  sixième  année.  Quant  aux  malades  classés  sous 
la  rubrique  stationnaires,  au  bout  de  la  première 
année,  non  seulement  aucune  addition  ne  se  fait 
à  leur  total  de  10  au  cours  des  années  suivantes, 
mais  ce  total  va  diminuant,  si  bien  qu’ après  la 
cinquième  année,  il  devient  et  reste  nul.  Des 
10  stationnaires  primitifs,  les  uns  ont  passé  dans 
la  catégorie  des  aggravés  ou  des  décédés,  les  autres, 
dans  celle  des  améliorés  ou  des  guéris. 

Dans  la  colonne  des  améliorés,  nous  voyons  les 
chiffres  s’abaisser  graduellement.  Ils  étaient  117 
à  la  fin  de  la  première  année,  ils  ne  sont  plus  que 
6  à  la  fin  de  la.  sixième,  et,  un  an  après,  il  n’en 
restera  plus  un  seul.  C’est  qu’ils  se  sont  égrenés 
peu  à  peu,  soit  vers  la  gauche  (aggravation,  décès) 
soit  vers  la  droite  (guérison).  Durant  les  trois 
premières  années,  ce  sont  les  évolutions  fâcheuses 
qui  contribuent  surtout  à  diminuer  le  nombre  de 
ceux  qui,  après  un  an,  paraissaient  bénéficier  du 
traitement.  Mais,  après  la  troisième  année,  il  en 
est  tout  autrement  :  les  aggravations  et  les  décès 
n’augmentent  plus  que  de  quelques  unités,  tandis 
que  la  grande  majorité  des  améliorés  restés  tels 
à  cette  période  s’en  vont  grossir  le  nombre  des 
guéris. 

Nous  avons  distingué,  parmi  les  guéris, 
ceux  dont  le  pneumothorax  est  encore  entretenu 
{guéris  cliniquement)  et  ceux  dont  le  pneumothorax 
a  été  interrompu  {guéris  cliniquement  et  anato¬ 
miquement).  La  colonne  réservée  aux  premiers 
est  vide  pendant  les  trois  premières  aimées,  et  cela, 
pour  ainsi  dire,  par  principe.  Nous  admettons, 
en  effet,  comme  règle  de  conduite  pratique, 
qu’un  pneumothorax  thérapeutique  efficace,  ayant 
rapidement  amené  la  disparition  des  symptômes 
et  de  la  contagiosoté  et  n’ayant  été  troublé  par 
aucune  complication  sérieuse,  ne  saurait  être 
considéré  comme  ayant  amené  une  guérison  du¬ 
rable  que  s’il  a  duré  au  minimum  trois  ans;  en  deçà 
de  ce  délai  —  arbitraire,  cela  va  sans  dire,  mais 
répondant  assez  bien,  croyons-nous,  aux  réalités 
de  la  clinique,  —  nous  ne  parlons  que  d’amélio¬ 
ration  ;  au  delà,  on  peut  commencer  à  parler  de 
guérison.  Aussi  quand,  de  la  troisième  à  la  qua¬ 


trième  année,  le  nombre  des  améliorés  diminue 
de  37  unités  et  passe  de  58  à  21,  c’est  que  26 
d’entre  eux  sont  entrés  dans  la  colonne,  vide 
jusque-là,  des  guéris  cliniquement  et  3  dans  celle 
des  guéris  anatomiquement  et  cliniquement. 
Cette  dernière  colonne  commence  à  se  rempUr 
précocement  de  quelques  unités  dès  la  fin  de  la 
deuxième  année,  et  cela  mérite  un  commentaire. 
Il  s’agit  de  cas  de  pneumothorax  prématurément 
interrompus  pour  cause  de  symphyse  spontanée  ; 
la  plupart  d’entre  eux  tournent  mal  et  vont  aug¬ 
menter  le  nombre  des  aggravés  et  des  décédés. 
Mais  quelques-uns,  comme  nous  y  avons  déjà  fait 
allusion  plus  haut,  ne  perdent  pas  le  bénéfice  d’un 
collapsus  temporaire  mais  efficace,  comme  si 
ce  collapsus  avait  mis  en  branle  un  processus  de 
guérison  spontanée  qui  survit  au  pneumothorax 
après  que  celui-ci  a  cessé.  C’est  rétrospectivement 
seulement,  et  lorsque  les  années  ont  fait  la  preuve 
de  la  soUdité  de  la  guérison,  qu’on  peut  classer 
ces  cas  parmi  les  guéris  anatomiquement  dès  la 
deuxième  ou  la  troisième  année.  De  nombre  de  ces 
guérisons  complètes  ne  cesse  de  s’accroître  à 
chaque  étape  annuelle,  comme  on  peut  le  voir 
sur  notre  tableau. 

Il  reste  à  dire  un  mot  de  la  rubrique  perdus  de 
vue.  Elle  concerne  des  malades  qui  ont  abandonné 
spontanément  leur  pneumothorax  par  négligence, 
par  sottise,  par  instabihté  mentale,  et  qui  ont 
évité  de  conserver  le  contact  avec  nous.  Nous  ne 
savons  ce  qu’ils  sont  devenus  ;  la  plupart  sont 
décédés  vraisemblablement  ;  d’autres  ont  peut- 
être  fait  continuer  leur  traitement  avec  plus  ou 
moins  de  succès  sous  d’autres  cieux.  Nous  ne 
pouvons  rien  en  dire.  Remarquons  seulement 
que  le  plus  grand  nombre  de  ces  abandons  volon¬ 
taires  se  produit  au  cours  delà  première  année. 
Aces  18  premiers,  il  s’en  ajoute  3  l’année  suivante, 
puis  encore  2,  et  c’est  tout. 

Avant  de  ramener  les  chiffres  que'nous  venons 
d’analyser  à  un  taux  centésimal,  il  nous  paraît 
intéressant  de  reproduire  tme  deuxième  fois  le 
tableau  précédent  en  discriminant  dans  chaque 
colonne  entre  les  deux  sexes.  Il  convient  de  pré¬ 
venir  le  lecteur  que  si  le  total  des  189  malades 
dont  le  traitement  a  été  institué  de  juillet  1919  à 
juillet  1921  se  décompose  en  73  hommes  et 
116  femmes,  cela  tient  à  ce  qu’il  y  a  dans  notre 
service  beaucoup  plus  de  lits  de  femmes  que  de 
lits  d’hommes,  exactement  145  femmes  et 
55  hommes. 
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Tableau  XII 

Les  189  malades  du  tableau  XI  discriminés  selon  le  sexe. 


Nous  avons  établi  d’abord  le  pourcentage  glo-  perdus  de  vue,  ce  qui  donne  les  deux  tableaux 
bal  puis  le  pourcentage  poiu  chaque  sexe  de  ces  suivants, 
diverses  catégories,  après  soustraction  des  malades 


Tabeeau  XIII 

Pourcentage  global  des  pneumothorax 
du  tableau  XI  après  élimination  des  malades  perdus  de  vue. 


Tabeeau  XIV 

Pourcentage  des  pneumothorax 
du  tableau  précédent,  avec  discrimination  des  sexes. 


Nous  pouvons,  pour  plus  de  clarté,  '  condenser  les  décès  et  aggravés,  la  deuxième  les  stationnaires, 
ce  tableau  en  trois  rubriques.  Tune  comprenant  la  troisième  les  améliorés  et  guéris. 
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Tableau  XV 

Répirtition  centésimale  par  années  et  par  sexe,  sous  trois  rubriques. 


Voyons  maintenant  les  témoins.  Durant  la  motliorax  et  qui  ont  refusé  d’être  traités,  ou 
période  considérée  (juillet  1919  à  juillet  1921)  nous  qui,  symphysés,  n’ont  pas  pu  être  traités.  Voici 
avons  observé  60  malades,  justiciables  du  pneu-  leur  bilan. 


Tableau  XVI 

Répartition  des  60  témoins  (23  hommes  et  37  fammss). 


Sur  6o  malades,  54  étaient  décédés  après  la 
huitième  année,  ce  qui  fait  une  mortalité  de 
90  p.  100.  Et  il  est  à  . remarquer  que  28  de  ces  décès 
avaient  eu  lieu  a  la  fin  de  la  première  année,  et 
40  à  la  fin  de  la  deuxième,  ce  qui  doime,  au  bout 
d’un  an,  une  mortalité  de  46,6  p.  100  et,  au  bout 
de  deux  ans,  une  mortalité  de  66,6  p.  100.  Chez 
les  malades  traités  par  le  pneumothorax,  la 
mortalité  est  de  19,3  au  bout  d’un  an-,  de  35,7 
p.  ioo  au  bout  de  deux  ans,  et  de  43,9  p.  106  au 
bout  de  huit  ans.  Autrêiiieut  dit,  la  mortalité  des 
non-traités  atteint  au  bout  d’un  an  un  taüx 
supérieur  (46,6  p.  100)  à  celui  qu’elle  atteint  au 
bout  de  huit  ans  (43,9-  p.  100)  chez  les  traités. 

Nous  avons  établi  dans  le  tableau  suivant  le 
bilan  global  et  le  bilan  par'  sexe  de  ces  60  témoins,  4  malades  qui  figurent  pour  6,6  p.  100  au  bout  de 
en  pourcentage.  ■  huit  ans  dans,  notre  colonne  «stationnaires  et  ainé- 

Nous  avons  classé  .sous  la  même  rubrique  les  liorés  »  ne  sont,  en  réalité,  que  des  statioimaires. 

stationnaires  et  les  améliorés,  mais  on  remarquera.  Pour  ce  qui  est  des  guérisons,  on  n’en  compte 

en  se  reportant  au  tableau  XVI,  qu’au  bout  de  pas  une  seule.  Si,  au  contraire,  nous  examinons  ■ 
huit  ans,  il  ne  reste  plus  un  seul  malade  que  l’on  aux  tableaux  XIV  et  XV  le  bilan  des  .inalades 
puisse  considérer  comme  amélioré,  et  que  les  traités  par  le  pneumothorax,  nous  'vo5mns  que  la 
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rubrique  «améliorés  et  guéris»,  ne  comporte  plus, 
au  bout  de  huit  ans,  que  des  guéris,  lesquels 
représentent  35,8  p.  100  des  malades  traités. 

Parmi  les  malades  qui  n’ont  pu  bénéficier  de  la 
collapsothérapie,  les  survivants  sont  peu  nom¬ 
breux,  Après  huit  ans  d’observation,  il  nous  reste 
4  hommes  sur  28  et  2  femmes  sur  37  ou,  si  l’on 
veut,  tm  homme  sur  7  et  une  femme  sur  18  ; 
aucun  n’est  guéri,  aucun  n’est  même  capable  de 
travailler.  Au  contraire,  une  fois  éliminés  13  hom¬ 
mes  et  22  femmes  aggravés;  les  survivants,  parmi 
les  malades  traités,  28  hommes  sur  55,  30  femmes 
sur  145,  sont  guéris  ;  34  parmi  eux  n’ont  plus  à  se 
faire  réinsufiler  et  la  plupart  travaillent.  Plusieurs 
femmes  ont  pu  mener  à  bien  rme  grossesse.  Il  ne 
s’agit  donc  pas  d’atténuations  momentanées  des 
symptômes  fonctionnels  et  généraux,  mais  de 
véritables  guérisons  procurant  aux  bénéficiaires 
tous  les  privilèges  de  la  santé. 

Si  nous  comparons  maintenant  les  résultats 
fournis  par  cette  nouvelle  enquête  à  ceux  de  la 
statistique  de  Naveau  ou  de  celle  que  l’un  de  nous 
avait  publiée  en  1926  aux  Etats-Unis,  nous  voyons 
que  le  taux  des  succès  apparaît  comme  assez  nota¬ 
blement'  diminué  :  35,8  p.  100  au  lieu  de  48  ou  de 
52  p.  100.  Cette  réduction  ne  laisse  subsister  que 
les  résultats  durables  et  solides,  mais  ceux-ci 
représentent  un  gain  qu’aucune  autre  méthode 
de  phtisiothérapie  ne  peut,  à  l’heure  actuelle, 
prétendre  à  égaler.  Il  faut,  d’ailleiirs,  mettre  aussi 
au  crédit  de  la  méthode  les  survies  prolongées  — 
et  comportant  souvent  une  appréciable  période 
de  bonne  santé  provisoire  —  dont  bénéficient 
beaucoup  des  malades  destinés  à  succomber 
ultérieurement.  Ea  comparaison  des  taux  de 
mortalité  après  un  an,  deux  ans  et  huit  ans,  chez  les 
traités  et  les  non-traités,  .sur  laquelle  nous  nous 
sommes  étendus  plus  haut,  est,  à  ce  point  de  vue, 
très  suggestive. 

Une  notion  qui  se  dégage  avec  une  évidence 
assez  inattendue  de  nos  statistiques,  c’est  la  gra¬ 
vité  indiscutablement  plus  grande  de  la  tubercu¬ 
lose  pulmonaire,  même  traitée,  chez  la  femme  que 
chez  l’homme.  Dès  la  première  armée  d’obser¬ 
vation,  comme  on  peut  le  voir  sur  le  tableau  XVI, 
il  y  a,  parmi  les  témoins  non  traités,  18  décès» 
sur  37  femmes,  ce  qui  fait  48,6  p.  100,  et  10  décès 
seulement  sur  23  hommes,  soit  43,5 'p.  100.  Au 
bout  de  huit  ans,  létaux  des  morts  est  de  82,6p.  100, 
pour  les  hommes  et  de  94,6.  p.  100  chez  les 
femmes. 

De  tableau  XVII,  qui  donne  les  proportions  cen¬ 
tésimales  des  «  décédés  et  aggravés  »  année  par 
année  chez  les  non-traités,  montre  avec  clarté  que. 
la  gravité  plus  grande  de  la  tuberculose  chez  la 


femme  se  manifeste  dès  la  première  armée  et  se 
poursuit  jusqu’au  bout. 

Si  nous  considérons  le  bilan  des  cas  traités  par  le 
pneumothorax  (tableaux  XIV  et  XV),  la  différence 
entre  les  deux  sexes  apparaît  tout  aussi  nettement. 
Des  décès  de  la  première  année,  ce  sont  sirrtout  les 
femmes  qrri  en  sont  victimes  :  26,8  p.  100  de  décès 
féminins  contre  6,3  p.  100  de  décès  masculins. 
Et,  au  bout  de  huit  ans,  le  déchet  (décès  et  aggrava¬ 
tions),  qui -est  de  53,2  p.  100  chez  les  horhmes, 
s’élève  à  71,6  p.  100  chez  les  femmes  ;  et  d’autre 
part,  alors  que  les  guérisons  sont  de  46,6  p.  100 
chez  les  hommes,  elles  ne  sont  que  de  30  p.  100 
chez  les  femmes. 

A  quoi  tient  cette  différence  si  frappante,  et  sur 
laquelle  d’autres  statistiques  faites  dans  un  torrt 
autre  dessein  avaient  déjà  éveillé  notre  curiosité? 
On  ne  saurait  reprocher  aux  femmes  d’être  moins 
dociles  et  moins  persévérantes  à  suivre  le  traite¬ 
ment.  Tout  au  contraire,  alors  que  18  p.  100  des 
hommes  ont  abandonné  prématurément  le  trai¬ 
tement  par  indolence,  par  sottise,  ou  par  instabi- 
Hté  psychique,  8,6  p.  100  des  femmes  seulement 
se  sont  mises  dans  le  même  cas.  Certes,  l’infério¬ 
rité  juridique  et  économique  de  la  femme  —  que 
la  France  restera  bientôt  le  seul  pays  civilisé  à 
sanctionner  et  à  maintenir  par  ses  lois  et  ses  ins¬ 
titutions  —  est  une  raison  incontestable  de  la 
moindre  résistance  qu’elle  oppose  à  la  maladie. 
Il  serait  iutéressant  de  rechercher  si  dans  les 
nations  où  les  deux  sexes  luttent  à  armes  égales, 
la  différence  est  aussi  sensible  que  chez  nous.  Mais 
on  ne  saurait  négliger  non  plus  un  factem:  phy¬ 
siologique  et  physio-pathologique  sur  lequel 
M.  Coulaud  en  particulier  a  attiré  avec  un  de  nous 
l’attention  à  diverses  reprises  :  c’est  le  rôle  aggra¬ 
vant  et  prédisposant  des  diverses  phases  de  la 
fonction  sexuelle  chez  la  femme.  Nous  n’insiste¬ 
rons  pas  davantage  sur  ce  point  important  qu’il 
nous  suffit  d’avoir  signalé  en  passant  et  sur  lequel 
nous  aurons  l’occasion  de  nous  étendre  ailleurs. 

Ea  leçon  pratique  qui  émane  de  cette  étude  sta¬ 
tistique,  c’est  que,  durant  les  deux  ou  trois  pre¬ 
mières  années  du  traitement,  le  tuberculeirx  pourvu 
d’un  pneumothorax  reste,  si  grande  que  puisse 
être  son  amélioration  symptomatique,  un  «  malade 
de  serre  chaude»,  comme  disait  si  justement 
Forlanini.  Passé  le  cap  de  la  troisième  année,  la 
situation  prend  un  aspect  beaucoup  plus  favo¬ 
rable.  Tout  danger  n’est  pas  disparu,  mais  les  com- 
phcations  deviennent  de  plus  en  plus  rares.  C’est 
alors  que  le  malade  peut  se  remettre  utilement  au 
travail  ;  encore  faut-il  doser  son  effort  de  manière 
à  n’obtenir  le  plein  rendement  que  très  progrqssi- 
vement<  Dans  certaines  circonstances  ,  particu- 
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Hères,  la  cessation  du  traitement  peut  être  envi¬ 
sagée  après  trois  ans  pleins,  mais  ce  n’est  vraiment 
qu’après  cinq  ans  de  pneumothorax  que  le  danger 
de  rechute  ou  de  bilatéralisation  peut  être  consi¬ 
déré  comme  négligeable.  Ce  ne  sera  évidemment 
qu’après  avoir  obtenu  le  triple  assentiment  de 
la  clinique,  du  cliché  radiographique  et  du  labo¬ 
ratoire  bactériologique'  (cobaye  inclus)  que  l’on 
cessera  les  insufflations  sans  arrière-pensée.  Les 
délais  que  nous  indiquons,  paraîtront  peut-être 
trop  généreux  à  d’aucuns.  Il  faut  les  considérer 
comme  résultant  de  moyennes  ;  nous  ne  préten¬ 
dons  pas  en  faire  des  règles  ne  varietnr  ;  ce  sont 
des  Hmites  entre  lesquelles  le  médecin  doit  savoir 
évoluer. 

Il  ressort  avec  évidence  de  ces  considérations 
que,  durant  les  deux  premières  années  au  moins, 
le  traitement  par  le  pneumothorax  artificiel 
doit  être  associé  à  une  cure  de  repos  ef  d’aération 
méthodiques.  Si  l’on  pouvait  obtenir  cette  asso¬ 
ciation  dans  tous  les  cas,  les  résultats  définitive¬ 
ment  heureux  de  la  collap.sothérapie  augmente¬ 
raient'  dans  des  proportions  considérables,  hes 
circonstances  qui,  au  cours  des  deux  ou  trois 
premières  années,  font  passer  les  malades  traités 
de  la  catégorie  des  améliorés  dans  celle  des  aggra¬ 
vés  ou  des  décédés,  sont  presque  toujours  en  rap¬ 
port  avec  la  reprise  prématurée  de  la  vie  normale 
ou  du  -travail.  Non  seulement  le  nombre  des 
sanatoria  ou  des  hôpitaux-sanatoria  où  cette  cure 
de  repos  et  d’aération  pourrait  être  assurée  est 
lamentablement  insuffisant  dans  notre  pays,  mais 
à  l’heure  actuelle  les  autorités  administratives 
incompétentes  qui  gouvernent  ces  matières  ont 
une  tendance  à  ériger  en  principe  une  sorte 
d’incompatibilité  entre  le  pneumothorax  arti¬ 
ficiel  et  le  sanatorium.  Il  y  a  de  nombreux  éta- 
bHssements  où  l’on  veut  Hmiter  la  proportion  des 
tuberculeux  traités  par  le  pneumothorax,  si  bien 
qu’être  porteur  d’tm  pneumothorax  diminue  les 
chances  qu’a  un  malade  d’être  admis  dans  un 
sanatorium.  Imaginons  un  pays  à  malaria  où 
les  pouvoirs  publics  refuseraient  la  quinine  aux 
individus  pourvus  de  moustiquaire,  et  les  nrous- 
tiquaires  aux  individus  possédant  de  la  quinine. 
Ce  serait  à  peu  près  aussi  absurde.  Il  est  grand 
temps  que  clans  une  conception  d’ensemble  de  la 
lutte  antituberculeuse,  qn  fasse  au  pneumothorax 
artificiel  la  place  qu’il  mérite,  et  qui  est  grande. 
Jusqu’ici  les  pouvoirs  bureaucratiques  ne  l’ont 
guère  considéré  que  comme  tme  fantaisie  —  pas 
tout  à  fait  inpffensive  —  de  quelques  illuminés. 
Si  le  travail  qu’on  vient  de  Hre  pouvait  contri¬ 
buer  à  faire  prendre  au  sérieux  une  méthode  qui 
est  sans  contestation  possible  le  plus  grand  pro¬ 


grès  quon  ait  fait  jusqu’ici  en  phtisiothérapie, 
nous  estimerions  n’avoir  pas  perdu  notre  peine. 
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hes  formules  simples  qui  en  un  trait,  du 
genre  de  l’aphorisme,  énoncent  en  peu  de  mots 
certaines  notions  médicales  ont  toujours  beaucoup 
de  succès.  Faciles  à  retenir,  frappant  l’attention  du 
médecin  ou  de  l’étudiant,  elles  aiguillent  souvent 
fort  heureusement  leur  esprit  vers  un  bon  dia¬ 
gnostic,  alors  que  dans  beaucoup  de  cas,  certains 
symptômes  révélateurs  passent  inaperçus  parce 
que  ignorés. 

Mais,  hélas,  trop  souvent  aussi  —  et  c’est  le  re-  ’ 
vers  de  la  médaille,  car  c’est  la  loi  du  moindre 
eJffort,  —  on  a  tendance  à  prendre  ces  formules  au 
pied  de  la  lettre  et  à  les  appliquer  dans  un  sens 
quasi  absolu,  oubliant  qu’eUes  ont  été  écrites  pour 
aider  et  non  pour  affirmer. 

On  dit  volontiers  :  toute  température  dépas¬ 
sant  37°  le  matin  au  réveil,  toute  température 
oscillant  entre  370,5  et  38»  le  soir  doit  faire  soup¬ 
çonner  la  tuberculose;  où  bien: toute  fébricule  per¬ 
sistante,  sans  autre  synqrtôme  évident  pouvant 
facilement  l’expliqirer,  est  l’indice  d’une  tubercu¬ 
lose  plus  ou  moins  cachée  :  certes  oui,  mais  à  con¬ 
dition  que  l’on  veuille  bien  cherclier  et  trouver  un 
ensemble  de  symptômes  qui  par  leur  réunion  et 
leur  discussion  judicieuse  permettent  d’établir 
des  probabilités  suffisantes  de  tuberculose.  Ce 
corollaire  impHcitement  contenu  dans  ces  for¬ 
mules  et  qui  vient  à  l’esprit  de  tout  médecin  qui 
sait  qu’on  ne  pose  pas  un  diagnostic  avec  une 
formule,  est  mallieureusement  trop  souvent  oubHé 
et  pas  assez  mis  en  pratique. 

Une  élévation  thermique  persistante  ri’est 
qu’un  symptôme  indicateur. 

Certes,  c’est  un  problème  délicat,  extrêmement 
délicat  et  qui  se  heurte  à  d’innombrables  diffi¬ 
cultés,  que  celui  de  rechercher  la  cause  d’une  fièvre 
ou  fébricule  persistante.  Faute  de  preuves  qui  ne 
se  manifestent  pas  assez  vite  ou  avec  assez  ,  de 
clarté,  on  se  dit  volontiers  que  précisément  ce 
manque  de .  preuves  constitue  un  argument 
suffisant  pour  assurer  la  tuberculose,  et  bientôt 
par  paresse  on  s’habitue  à  ne  plus  chercher  ces 
preuves  et  à  se  contenter  d’rme  formule. 
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Nous  n’avons  pas  la  prétention  de  passer  en 
revue  toutes  les  causes  qui  peuvent  donner  une 
élévation  thermique  persistante  sans  autres  symp¬ 
tômes  importants.  Mais  nous  voudrions  montrer 
qu’il  en  est  une  que  nous  avons  rencontrée  plu¬ 
sieurs  fois,  qui  nous  paraît  assez  fréquente  et  que 
nous  avons  constatée  précisément  dans  des  cas 
où  le  diagnostic  de  tuberculose  avait  été  nette¬ 
ment  posé. 

Cette  cause  est  l’infection  urinaire  soit  par  le 
colibacille,  soit  par  le  staphylocoque. 

Citons  quelques  observations. 

X...,  trente  ans,  vientvoirl’un  de  nous  en  octobre 
1925  pour  lui  demander  de  fixer  pour  elle  une  station  de 
cure.  Atteinte  de  tuberculose  pulmonaire,  nous  dit-elle, 
elle  se  soigne  depuis  environ  un  an  et  veut  savoir  si  elle 
peut  passer  l’biver  en  Kabylie  ou  si  son  état  impose  un 
i séjour  en  sanatorium. 

*  Il  n’y  a  chez  elle  aucun  antécédent  héréditaire  ou 

•  collatéral  qui  mérite  d’être  retenu.  Dans  son  enfance 
et  son  adolescence,  aucun  stigmate  tuberculeux  ;  aucune 
maladie  telle  que  bronchite,  adénopatlfie,  pleurésie. 
Mariée  depuis  quelques  années,  sans  enfant,  elle  a  com¬ 
mencé  à  se  sentir  malade  depuis  quinze  à  dix-huit  mois. 
C’est  peu  à  peu,  sans  cause  précise  et  croyant  à  de  vagues 
atteintes  de  grippe,  qu’elle  a  constaté  une  diminution 
progressive  de  sa  résistance  physique,  des  périodes  de 
fatigue  que  rien  n’expliquait,  de  la  perte  d'appétit  et  un 
amaigrissement  progressif  qui  a  surtout  frappé  son  entou¬ 
rage.  De  soir,  ayant  une  certaine  impression  de  moiteur 
et  de  malaise,  elle  a  pris  irrégulièrement  sa  température  et 
a  constaté  que  le  thermomètre  marquait  ■37“,8,  38s 
quelquefois,  mais  rarement,  380,2. 

Pendant  deux  ou  trois  mois  elle  ne  s’est  guère  inquiétée 
de  ces  divers  symptômes,  mais,  sollicitée  surtout  par  les 
siens  et  ne  s’expliquant  ni  la  fièvre  journalière  ni  le  sen¬ 
timent  de  fatigue  vraiment  insolite,  elle  est  allée  demander 
un  avis  médical.  On  lui  répondit,  après  un  examen  assez 
complet,  qu’il  était  nécessaire  qu'elle  prenne  de  grandes 
précautions  et  que  fièvre  et  fatigue  cachaient  sûrement 
une  atteinte  tuberculeuse.  Un  second  médecin  consulté 
quelques  semaines  plus  tard  posa  nettement  le  diagnostic 
de  tuberculose  du  sommet  du  poumon  droit,  parla  de 
lésions  assez  avancées  et  institua  un  traitement  en  per¬ 
mettant  le  séjour  à  Paris  ou  dans  ses  environs.  Elle  se 
soigna  ainsi  pendant  une  dizaine  de  mois. 

Quand  nous  la  vîmes,  elle  nous  dit  que  son  état  était 
stationnaire,  accusant  surtout  des  phases  de  fatigue,  de 
véritable  asthénie  avec  une  fièvre  persistante,  un  appétit 
irrégulier  et  un  certain  état  de  maigreur  (elle  avait  pe^du 
4  à  5  kilos  depuis  le  début  de  sa  maladie).  Elle 
toussât  peu,  quelquefois  le  matin,  ne  crachait  jamais, 
ne  souffrait  d’aucun  point  douloureux  thoracique, 
n’avait  jamais  eu  d’hémoptysie.  Une  auscultation  aussi 
attentive  que  pos.sible  ne  nous  révéla  de  prime  abord 
aucune  anomalie  respiratoire.  De  murmure  vésiculaire 
était  peut-être  un  peu  plus  faible  au  sommet  droit,  mais 
en  aucun  point  dans  le  reste  des  poumons  nous  ne  cons¬ 
tatâmes  rien  d’anormal.  Une  radioscopie  montra  des 
poumons  d’une  clarté  parfaite.  Poursuivant  notre  exa¬ 
men,  cette  jeune  femme  nous  dit  avoir  eu  des  troubles 
intestinaux  et  souffrir  fréquemment  delà  région'Jombaire, 
surtout  quand  elle  était  dans  les  périodes  d’asthénie 
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et  de  fatigue  générale  déjà  signalées.  Mais  elle  considérait 
ce  symptôme  comme  tout  à  fait  banal  et  n’y  avait  pas 
pris  garde. 

D’attention  attirée  de  ce  côté,  et  comme  nous  eu  avons 
l’habitude  depuis  longtemps  lorsqu’il  s’agit  de  recher¬ 
cher  la  cause"  d’une  fébricule  persistante,  on  fit  un  exa¬ 
men  des  urines.  Celles-ci  sont  prélevées  par  sondage  et 
l’analyse  bactériologique  montre  qu’elles  contiennent  à 
l’état  pur  du  colibacille.  Soumis  à  l’action  du  bactério¬ 
phage,  il  est  lysé.  On  applique  aussitôt  le  traitement  à 
la  malade  :  injections  de  principe  lytique  sous  la  peau, 
3  centimètres  cubes  à  chaque  fois  à  trois  reprises  diffé¬ 
rentes,  instillations  à  cinq  reprises  de  15  à  20  centimètres 
cubes  de  bactériophage  dans  la  vessie,  absorption  par 
la  bouche  de  quatre  à  cinq  ampoules  de  bactériophage 
(20  centimètres  cubes  à  chaque  fois). 

Quelques  jours  après  la  fin  du  traitement,  on  recueille 
des  urines  par  soudage.  Elles  sont  parfaitement  stériles. 
Da  malade  quitte  la  France  peu  de  tenipis  après.  Plusieurs 
mois  après  elle  envoie  de  ses  nouvelles  à  l’un  de  nous  : 
elle  n’a  plus  de  fièvre,  n’accuse  plus  la  moindre  fatigue 
et  a  engraissé  de  plusieurs  kilogrammes. 

Mmo  quarante-deux  ans.  Parents  vivants  en  bonne 
sauté  ;  enfance  et  adolescence  sans  maladies  graves  et 
sans  aucun  stigmate  d’imprégnation  bacillaire.  Mariée  à 
vingt-cinq  ans,  et  veuve  depuis  1915,  son  mari  ayant  été 
tué  à  la  guerre,  a  perdu  un  enfant  unique  à  peu  près  à  la 
même  époque.  Ceschocs  successifs  l’ont  éprouvée  profon¬ 
dément  et  pendant  plusieurs  années  elle  reste  fatiguée, 
ciormant  mal,  sans  grand  appétit  et  essayant  avec  beau¬ 
coup  de  peine  à  surmonter  son  chagrin.  Des  occupations 
intellectuelles,  une  vie  assez  active  la  reprennent  peu  à 
peu  et  sa  santé  redevient  meilléure. 

Toutefois,,  depuis  au  moins  deux  ans,  c’est-à-dire  depuis 
1924,  après  une  assez  bonne  période  elle  a  beaucoup 
maigri,  elle  se  sent  à  nouveau  très  fatiguée  et  surtout  elle 
s’aperçoit  qu’elle  a  de  la  fièvre,  fièvre  d’ailleurs  qui  aug¬ 
mente  à  propos  de  tout  effort.  Elles’imposede  nombreux 
régimes,  des  cures  de  repos,  sans  aucune  amélioration 
notable.  On  traite  successivement  son  instestin,  son  esto¬ 
mac  sans  résultat.  On  en  vient  à  soupçonner  l’intégrité 
de  ses  poumons  et  c’est  en  raison  de  cette  possibilité 
qu’elle  vient  demander  un  avis. 

De  taille  moyenne  et  vraiment  très  maigre,  pesant 
45  kilogrammes,  elle  nous  montre  une  courbe  de  tempé¬ 
rature  prise  depuis  plusieurs  moisetqui  indique  une  fébri¬ 
cule  oscillant  entre  36'‘,S-37'> le  matin  et  37°,8,  38»  le  soir. 
Elle  est  lasse,  très  lasse  au  moindre  effort,  et  malgré  son 
désir  d’augmenter  son  poids,  elle  mange  relativement 
peu,  ayant  un  appétit  assez  irrégulier.  Pas  de  maux  de 
tête,  pas  de  troubles  .cardiaques.  D’estomac  pardt  fonc¬ 
tionner  normalement  i  l’intestin  est  par  contre  très  pares¬ 
seux.  Elle  tousse  de  temps  à  autre,  petitetoux  sèche  sans 
expectoration. 

D’exploration  de  l’appareil  respiratoire  est  négative,  le 
rhiMb-pharynx  est  sain,  les  poxmons  respirent  normale¬ 
ment,  l’examen  radioscopique  ne  révèle  aucune  tache 
ou  image  anormales.  Il  n’y  a  pas  de  sensibilité  particulière 
au  niveau  de  la  région  cœcale.  Par  contre,  les  reins  sont 
sensibles.  Nous  demandons  si  quelque  symptôme  parti¬ 
culier  s’est  produit  à  ce  niveau,  si  des  analyses  d’urines 
ont  été  faites.  Da  réponse  est  négative. 

Da  malade  est  sondée  et  on  constate  que  ses  urines  con¬ 
tiennent  du  colibacille.  Il  est  mal  lysable  par  le  bactério¬ 
phage  ;  aussi  on  appliqueàlamalade  im  traitement  mixte; 
auto-vaccin  injecté  sous  la  peau  et  bactériophage  ips- 
tillé  dans  la  vessie  et  absorbé  par  la  bouche. 
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Après  la  fin  du  traitement  on  pratique  une  analyse 
bactériologique  des  urines  prélevées  à  la  sonde  ;  elles  sont 
stériles. 

Depuis  ce  moment  l'état  général  s'est  transformé,  la 
fièvre  a  disparu,  c'est  avec  l'appétit  une  augmentation 
de  poids  régulière. 

M.  P...,  vingt-neuf  ans,  vient  voir  l'un  de  nous  en  mars 
1926,  se  plaignant  de  fatigue  persistante,  de  fièvre  fré¬ 
quente  sans  cause  appréciable,  symptômes  existant 
surtout  depuis  trois  ans.  Ses  parents  sont  vivants,  bien 
portants.  A  quatorze  ans,  il  fait  une  fièvre  typhoïde, 
dont  il  guérit  sans  complications.  En  1917,  à  vingt  ans, 
il  est  mobilisé,  fait  la  guerre  sans  maladie  ni  blessure,  ni 
intoxication  par  gaz  de  combat.  En  1919,  au  moment 
de  sa  démobilisation,  il  part  pour  l'Afrique  occidentale 
où  il  séjourne  trois  ans  et  demi,  sans  quïl  y  ait  fait  de 
paludisme  ni  de  maladie  sérieuse.  Au  retour  en  France 
en  1923,  il  fait  une  scarlatine  avec  otite,  mais  sans  albu¬ 
minurie.  C'est  quelques  mois  après  cette  scarlatine  dont 
la  convalescence  fut  normale  qu'il  commença  à  ressentir 
la  fatigue  et  constata  la  fièvre  qu'il  vient  de  nous  signa¬ 
ler.  Revenu  en  France  pour  suivre  des  cours  et  conune  les 
symptômes  qu’il  présentait  ne  l'empêchaient  pas  de  con¬ 
tinuer  tant  bien  que  mal  sa  vie  d’étudiant,  il  finit  par  n’y 
plus  prendre  garde,  pensant  avec  un  ou  deux  médecins 
qu’il  avait  consultés  que  sa  fièvre  persistante  était  im 
reliquat  de  son  séjour  en  Afrique  et  qu’il  faisait  une  sorte 
de  paludisme  larvé. 

Un  jour  cependant,  rmpeu  plus  fatigué  que  d’habitude, 
se  sentant  plus  fiévreux  et  ayant  peut-être  un  peu  de 
catarrhe  rhino-pharyngé,  il  voit  un  médecin  qui  pose  le 
diagnostic  de  tuberculose  pulmonaire  et  lui  ordomie  de 
partir  dans  une  station  de  cure. 

Ici  encore  l’examen  clinique  est  presque  calqué  sur 
celui  des  deux  précédentes  observations.  Il  n’existe 
aucune  lésion  pulmonaire  décelable  ni  à  l’auscultation 
ni  à  l’examen  radioscopique.  'Ee  foie  et  la  rate  sont  nor¬ 
maux.  Le  tube  digestif  paraît  lui  aussi  tout  .à  fait  nor¬ 
mal.  Assez .  grand,  mince,  ayant  notablement  maigri, 
il  insiste  surtout  comme  les  autres  malades  sur  une  fatigue 
insolite  que  n’expliquent.pas  ses  occupations  très  réglées, 
et  sur  une  fièvre  persistante  oscillant  entre  37  et  38“. 

D’exploration  des  fosses  lombaires  reste  ici  négative 
et  nous  ne  trouvons  aucun  commémoratif,  aucun  symp¬ 
tôme  qui  attire  l'attention  vers  le  système  urinaire. 
Toutefois,  ayant  tout  examiné  et  ne  trouvant  rien,  nous 
demandons  une  analyse  bactériologique  des  urines. 

Des  mines  prélevées  par  sondage  contiennent  du  coli¬ 
bacille  mal  lysable  par  le  bactériophage.  Un  traitement 
mixte  est  institué  ;  auto-vaccin  sous  la  peair  et  bactério¬ 
phage  dans  la  vessie  et  par  la  bouche. 

Quelques  jours  après  la  fin  du  traitement  on  constate 
que  les  urines  sont  stériles. 

Nous  avons  revu  ce  jeune  homme  il  y  a  quelques  jours 
Il  est  en  parf  aite  santé 

M^oG...  W.,  vingt-quatre  ans.  Aucun  antécédent  héré¬ 
ditaire  d’ordre  bacillaire  ;  enfance  et  adolescence  sans 
maladies  graves.  Mariée  à  vingt  fins,  a  accouché  il  y  a 
quinze  mois,  a  nourri  pendant  cinq  mois,  mais  s’étant 
sentie  fatiguée  et -ayant  maigri,  a  peu  à  peu  diminué 
l’allaitement  qui  s’est  terminé  il  y  a  sept  mois.  Depuis  ce 
moment,  malgré  des  cures  de  repos,  des  régimes  de  sura¬ 
limentation  et  des  médications  variées  elle  reste  fatiguée 
et  accuse  surtout  deux  symptômes  ;  un  amaigrissement 
perslstantet  une  fébricule  tenace  entre  37°,4et  370,8,-380 
le  soir.  Cet  état  ne  l’empêche  pas  de  mener  sa  vie  journa¬ 
lière  avec  les  occupations  que  comporte  la  direction  d’une 
maisonet  les  soins  d’un  bébé.  Mais  son  entourage  s’inquiète 


de  sa  maigreur,  des  signes  de  fatigue  que  reflète  son  visage 
et  de  sa  température.  Quelques  douleurs  dans  le  dos 
activent  les  soupçons  qu’on  ose  exprimer  tout  haut.  Un 
médecin  consulté  parle  de  pleurite  bacillaire  et  prescrit 
le  repos  dans  le  Midi.  Craignant  quelques  reliquats  de 
suites  de  couches,  on  demande  l’avis  d’un  gynécologue 
parce  que  de  temps  à  autre  quelques  “douleurs  existent 
dans  la  région  lombaire.  Ici,  nouvelle  directive  :  on  pres¬ 
crit  une  cure  à  Salies.  Elle  se  décide  pour  le  Midi  et  passe 
trois  mois  sur  la  côte  sud  près  de  Cannes.  Elle  en  revient 
■ayant  un  peu  engraissé,  mais  la  température  persiste 
toujo-urs  au-dessus  de  3  7°,  4.  Ea  fatigue  se  produit  au 
moindre  effort.  Nous  voyons  cette  jeune  femme  à  ce 
moment  et,  après  avoir  examiné  minutieusement  rhino- 
pharynx,  poumons,  cœur,  intestin,  lequel  laissait 
d’ailleurs  à  désirer,  nous  demandons  qu’on  fiasse  une  ana¬ 
lyse  bactériologique  des  urines,  en  raison  de  l’intégrité 
absolue  de  l’appareil  respiratoire. 

E’ examen  bactériologique  des  urines  décèle  la  présence 
de  staphylocoque  lysable  par  le  bactériophage.  Ee  trai¬ 
tement  sous  la  peau  consiste  eu  deux  injections  de  bac¬ 
tériophage  en  cinq  instillations  dans  la  vessie,  dans  l’ab¬ 
sorption  de  cinq  ampoules.  Deux  analyses  bactério¬ 
logiques  des  urines,  pratiquées  respectivement  quinze 
jours  et  un  mois  après  la  fin  du  traitement,  montrent  que 
les  urines  sont  stériles. 

Si  maintenant  nous  résumons,  d’après  les  obser¬ 
vations  que  nous  venons  de  rapporter,  les  symp¬ 
tômes  cliniques  présentés  par  nos  malades,  nous 
voyons  quils  accusaient  tous  de  la  fièvre,  un 
amaigrissement  assez  marqué,  un  état  d’asthénie. 
l,a  fièvre  est  légère,  mais  prolongée  en  général, 
oscillant  entre  37°,2-37°,5  le  matin  et  pouvant 
atteindre  au  maximum  380,5  le  soir.  Nous  n’avons 
jamais  constaté  de.  poussées  fébriles  brutales, 
violentes.  Nos  malades  ne  s’étaient  pas  aperçus 
tout  de  suite  qu  ils  avaient  une  température  anor¬ 
malement  élevée  le  soir,  et  ce  n’est  que  parce  qu’un 
médecin  le  leur  a  demandé  ou  parce  qu’ils  se 
sentaient  fatigués  qu’ils  avaient  eu  recours  au 
thermomètre. 

1,6  symptôme  qui  les  a  tous  beaucoup  plus 
frappés  et  inquiétés  est  l’état  d’asthénie  dans 
lequel  ils  se  sentaient.  Fatigue  anormale,  à  pro¬ 
pos  de  tout,,  se  manifestant  dès  le  matin  au  lever, 
impossibilité  de  mener  une  vie  même  peu  active, 
nécessité  de  se  reposer  après  un  effort  minime. 
Cet  état  de  fatigue  est  le  premier  symptôme  qu’ils 
accusent  et  celui  sur  lequel  ils  désirent  le  plus 
attirer  l’attention  du  médecin. 

F’amaigrissement  était  marqué  dans  la  plupart 
de  nos  cas.  Bien  que  nous  n’ayons  pu  le  vérifier 
par  nous-mêmes,  certains  malades  accusaient  une 
perte  de  poids  dépassant  plusieurs  kilogranunes, 
survenue  plus  ou  moins  vite,  quelquefois -lente¬ 
ment,  que  du  repos  absolu  arrivait  à  diminuer, 
mais  se  reproduisant  rapidement  à  la  moindre 
reprise  des  occupations.  En  résumé,  ce  sont  des 
malades  qui  vous  disent  ;  «  J’ai  maigri  depuis 
plusieurs  mois,  un  an,  deux  ans, .  et  il  m’est 
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impossible,  quoique  je  fasse,  de  récupérer  mon 
poids  antérieur.  »  Comme  symptômes  secondaires 
qu’on  peut  déceler  à  l’interrogatoire,  on  trouve 
souvent,  mais  pas  toujours,  une  douleur  légère, 
une  gêne  plus  exactement  au  niveau  de  la  région 
lombaire,  parfois  un  peu  plus  accusée  d’un  côté 
que  de  l’autre. 

Enfin,  un  S5miptôme  important  au  jroint  de  vue 
de  l’étiologie  de  la  maladie,  sont  les  troubles 
intestinaux.  Toujours,  si  l’on  a  soin  d’interroger 
soigneusement  le  malade,  d’éveiller  ses  souvenirs, 
on  trouve,  coïncidant  avec  le  début  de  l’infection 
ou  l’àyant  précédée,  des  troubles  intestinaux  tels 
que  constipation  opiniâtre  ou  crises  de  diarrhée. 
Ce  symptôme  a  une  importance  considérable,  car 
nos  malades  étaient  atteints  en  réalité  d’un  S3m- 
drome  entéro-rénal. 

Il  semble  d’ailleurs  ici  que  tous  les  symptômes 
habituels  de  cette  affection  ont  été  réduits  au 
minimum.  Ea  phase  intestinale  initiale,  pour  nous, 
a  été  si  peu  accusée  que  le  malade  est  obligé  de 
faire  un  effort  pour  s’en  souvenir.  Ea  phase  de 
.septicémie  est  pour  ainsi  dire  inexistante  :  ni 
frissons,  ni  température  élevée.  Quant  à  l’étape 
urinaire,  elle  est  réduite  elle  aussi  cliniquement 
au  minimum.  Il  n’y  a  pas  de  phénomènes  de  cys¬ 
tite,  la  douleur  rénale  est  légère  ;  bien  souvent  les 
malades  ne  se  sont  même  pas  aperçus  que  leurs 
urines  étaient  troubles. 

E’interrogatoire  minutieux,  l’examen  clinique 
approfondi  montrant  qu’il  n’existe  aucun  symp¬ 
tôme  pulmonaire  (il  faut  se  rappeler  qu’on  avait 
posé  pour  nos  malades  le  diagnostic  de  tuber¬ 
culose),  l’examen  bactériologique  seul  permet 
d’affirmer  d’une  façon  certaine  l’infection  urinaire. 
Cet  examen  doit  être  conduit  de  la  façon  suivante. 
Ees  urines  seront  prélevées  par  sondage  et  recueil¬ 
lies  dans  un  récipient  stérile.  C’est  là  une  condition 
essentielle  de  la  valeur  de  l’examen.  Si  cependant, 
pour  une  raison  ou  une  autre,  le  malade  se  refu¬ 
sait  à  cette  intervention,  on  pratiquerait  ou 
ferait  pratiquer  une  toilette  des  plus  soigneuses 
et  les  urines  seraient  ensemencées  le  plus  rapide¬ 
ment  possible.  I 

Avant  l’ensemencement,  on  centrifuge  le  pré¬ 
lèvement  et  on  propède  à  un  examen  microsco¬ 
pique  à  l’état  frais  et  avec  coloration. 

Ee  culot  de  centrifugation  est  ensemencé  sur  de 
la  gélose  lactosée  tournesolée  coulée  en  boîte  de 
Pétri  et  de  telle  sorte  qu’on  puisse  obtenir  des 
colonies  isolées.  Après  vingt-quatre  heures  d’étuve, 
la  culture  est  apparue  et  il  est  possible  alors  d’iden¬ 
tifier  le  ou  les  germes  auxquels  on  a  affaire. 

Ee  traitement  appliqué  fut  le  bactériophage 
de  d’Herelle,  seul  ou  associé  à  un  auto-vaccin. 
Ee  bactériophage  est  appliqué  seul  si  le  germe  est 


7  Janvier  ig28. 

parfaitement  lysé  au  co  urs  de  l’essai  que  nous 
lui  faisons  subir.  Ea  technique  d’application  est 
■celle  qui  a  été  indiquée  par  l’un  de  nous.  Nous 
n’avons  jamais  vu  la  moindre  réaction  se  pro¬ 
duire.  Si  le  microbe  est  mal  lysé  au  laboratoire, 
on  adjoint  au  bactériophage  un  auto-vaccin. 

Dans  les  cas  qiie  nous  venons  de  rapporter,  la 
guérison  bactériologique- et  clinique  a  été  obte¬ 
nue  et  s’est  maintenue.  Ees  ensemencements 
d’urine  pratiqués  après  la  fin  du  traitement 
ont  montré  qu’elles  étaient  devenues  stériles,  et 
les  malades  ont  vu  disparaître  leur  fatigue,  leur 
fièvre  et  ont  engraissé.  Enfin  nous  leurs  avons 
toujours  recommandé  de  surveiller  de  très  près 
leur  intestin. 

Cette  guérison  absolue  nous  fait  d’ailleurs  pen¬ 
ser  que  les  infections  urinaires  que  nous  avons  pu 
observer  n’étaient  entretenues  ni  par  une  épine 
rénale  ni  par  une  malformation  ou  affection  quel¬ 
conque  des  voies  urinaires. 

Que  conclure  de  ces  quelques  faits?  Ce  que  tout 
clinicien  sait  parfaitement  :  qu’en  matière  de 
tuberculose,  il  faut  toujours  chercher  des  signes 
de  certitude,  et  que,  si  ceux-ci  fout  défaut,  il 
est  nécessaire  de  regarder  si  dans  quelque  autre 
O  rgane  on  ne  trouve  pas  la  cause  patente  des  symp¬ 
tômes  présentés  par  le  malade.  Dans  un  certain 
nombre  de  cas,  l’infection  urinaire  peut  être  cette 
cause.  Il  nous  a  paru  utile  de  le  rappeler. 
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L’hèpatite  infectieuse  aiguë  et  les  affections 
qui  la  simulent. 

.S’appuyant  sur  plusieurs  intéressantes'  observations, 
P  Marogna  [Rassegna  internationale  di  clinica  e  terapia, 
juillet  1927)  montre  que  le  foie  infectieux  avec  liépato  et 
splénomégalie  est,'  avec  une  acuité  plus  ou  moins  grande, 
fréquent  au  cours  des  maladies  infectieuses.  Parfois  la 
localisation  du  germe  e.st  purement  hépatique  et  provoque 
au  niveau  du  foie  le  maximum  de  troubles  pouvant  aller 
jusqu’à  simuler  le  tableau  d’un  abcès  hépatique.  Le  plus 
souvent  l’évolution  se  fait  vers  la  guérison.  Le  foie  infec¬ 
tieux  ne  serait  donc  qu’un  amieau  dans  la  chaîne  des 
infections  à  localisation  hépatique,  de  la  simple  conges- 
^on  jusqu’à  la  cirrhose.  Dans  les  cas  d’évolution  vers  la 
guérison,  la  biopsie,  effectuée  au  cours  de  laparotomies 
exploratices,  a  montré  que  les  lésions  histologiques  se 
limitaient  à  une  inflammation  et  à  tme  dégénérescence  qui 
ne  compromettaient  pas  définitivement  les  éléments  du 
foie  et  pouvaient 'évoluer  vers  iaresHtuHo  ad  integrum. 

Dans  les  cas  plus  graves,  où  persiste  le  processus  infec¬ 
tieux,  l’évolution  se  fait  vers  des  formes  plus  complexes 
qui  peuvent  aboutir  à  la  cirrhose.  Dans  une  des  obser¬ 
vations  en  particulier,  une  hépatite  infectieuse  à  staphy¬ 
locoque  blanc  évolua  vers  une  maladie  de  Hauot  carac¬ 
térisée.  Le  foie  infectieux  simulant  l’abcès  ir'eSt  pas  diffé- 
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ïenciable  cliniquement,  en  dehors  des  examens  biolo¬ 
giques,  de  l’abcès  hépatique  vrai,  ni  des  autres  affections 
qui  peuvent  prendre  le  même 'aspect,  telles  que  k3'Ste 
hydatique  suppuré,  syphilis  hépatique,  néoplasmes 
d.ivers,  hépatomégaliés  de  la  tj’phoïde,  des  paratyphoïdes, 
de  la  fièvre  de  Malte,  de  l'amibiase.  1,’ auteur  rapporte 
plusieurs  cas  de  ces  diagnostics  difficiles  dans  lesquels  on 
ne  put  conclure  qu'après  laparotomie  exploratrice. 

J  EAX  Leriîboei.i.et. 

Thérapeutique  insulinique  d’ hypernutrition. 

L.  Canna vo  (Hijorma  medica,  17  octobre  1927)  rap¬ 
porte  le  cas  de  deux  malades  traités  par  l’insuline  à  des 
doses  allant  jusqu’à  50  unités.  11  s’agissait  d’un  malade 
atteint  de  gastrite  éthylique  et  d’une  convalescente  de 
pleurésie.  L’auteur  obtint  en  une  vingtaine  de  jours  une 
augmentation  de  poids  de  4  à  5  kilogrammes.  Il  fait  re¬ 
marquer  que  cette  thérapeutique,  particulièrement  indi¬ 
quée  toutes  les  fois  que  l’on  veut  obtenir  une  rapide 
augmentation  de  poids  chez  un  organisme  affaibli,  est 
absolument  inoffensive  si  elle  est  conduite  prudemment. 
Elle  ne  nécessite  pas  de  recherches  particulières  de 
laboratoire  car,  pendant  tout  le  traitement,  le  taux  de  la 
glycémie  reste  dans  les  limites  de  la  normale.  De  même,  il 
n’est  pas  nécessaire  d’instituer  un  régime  spécial  :  il  suf¬ 
fit  d’un  régime  abondant  et  riche  en  hydrates  de  carbone. 

JEAN  LEREBOEEEEÏ. 

La  glycémie  et  l’épreuve  de  l’hyperglycémie 
alimentaire  dans  les  affections  chirur¬ 
gicales  de  l’appareil  urinaire  et  dans  les 
hypertensions. 

Des  reeherclies  effectuées  sur  14  malades,  R.  Pecco 
IRijorma  mcdica,  14  octobre  1927)  conclut  que  des  lésions 
rénales  graves,  avec  ou  sans'augmentation  de  la  tension 
artérielle,  peuvent  ne  s’accompagirer  d’aucune  modifica¬ 
tion  de  la  glycémie  à  jeun  ou  de  la  glycémie  alimentaire  ; 
il  y  a  des  cas  dans  lesquels  ces  deux  facteurs  sont  alté¬ 
rés  et  il  s’agit  alors  probablement  d’un  retentissement  sur 
le  foie  ou  le  pancréas.  Ces  deux  recherches,  dit  l’auteur,  ne 
peuvent  donc  être  d’aucune  aide  dans  le  diagnostic  des 
..lésions  rénales,  mais  peuvent  avoir  une  valeur  pronos¬ 
tique  aggravante.  Enfin,  chez  quatre  malades  hj’per- 
tendus  sans  lésion  rénale,  il  n’a  pas  trouvé  d’hypergly¬ 
cémie  à  jeun,  et  chez  un  seul  d’entre  eux  l’épreuve  de 
l’hyperglycémie  était  légèrement  altérée.  Les  altérations 
du  mécanisme  glyco-régulateur  ne  lui  semblent  donc  pas 
sous  la  dépendance  de  l’hjpertension,  mais  de  ses  compli¬ 
cations  pancréatiques  ou  hépatiques.  ' 

JEAN  LEREBOUEEET. 

Le  rétrécissement  congénital  de  l’isthme 
de  l’aorte. 

Alors  que  cette  affection  est  considérée  généralement 
comme  exceptionnelle,  M.  Jean  Mornet  soutient,  dans 
une  thèse  très  documentée  {Thèse  de  Paris,  1927),  que 
son  étude  présente  un  réel  intérêt,  particulièrement  dairs 
les  formes  frustes.  Du  point  de  vue  anatomique,  on  peut 
voir  au  niveau  de  l’istiime  do  l’aorte  tous  les  degrés  de 
rétrécissements,  ils  sont  toujours  liés  à  une  malforma¬ 
tion  congénitale. 

Le  rétrécissement  de  l’isthme  n’entraîne  aucun  signe 
■  fonctionnel,  et  en  particulier  aucune  gêne  des  membres 
inférieurs.  Le  signe  cardinal  qui  permet  d’en  faire  le  dia¬ 


gnostic  pendant  la  vie  est  fourni  par  la  comparaison  du 
pouls  radial  avec  le  pouls  fémoral.  Ce  dernier  est  affaibli, 
par  rapport  à  l'autre  ;  il  peut  être  eu  retard,  dans  les 
sténoses  serrée,?,  ou  synchrone  dans  les  sténoses  larges  ; 
enfin  il  existe  une  différence  de  plusieurs  centimètres 
entre  la  tension  au  bras,  et  celle  que  l’on  observe  à  la 
jambe,  et  qui  est  toujours  abaissée.  En  outre,  on  peut 
entendre,  un  souffle  systolique  à  propagation  générale¬ 
ment  étendue,  maximum  an  deuxième  espace  intercostal 
gauche,  ou  dans  la  région  interscaimlo-vertébrale  gauclie, 
et,  '  parfois,  une  circulation  artérielle  périthoracique  de 
suppléance. 

Le  rétrécissement  congénital  de  l’isthme  de  l’aorte  est 
souvent  associé  à  d’autres  lésions  cardio-vasculaires  qui 
en  règlent  le  pronostic,  car  la  sténo.se  n’entraîne  pas 
à  elle  seule  l’insuffisance  cardiaque  Mais  elle  favorise  l’ins¬ 
tallation  d’une  artérite  chronique  de  l’aorte  et  de  ses 
branches  (d’où  parfois  ruptures  vasculaires,  ectasie), 
l’apparition  d'endocardites  malignes  aortiques. 

Le  diagnostic  du  rétrécissement  aortique  repose  essen¬ 
tiellement  sur  la  comparaison  des  vaisseaux  du  membre 
supérieur  et  du  membre  inférieur:  l’ectasie  aortique,  qui 
peutdonnerun  syndrome  identique,  en  sera  facilement  dis¬ 
tinguée  par  la  radioscopie. 

Fr.  Saine  Girons. 

Adénopathie*  bacillo-spècifique  simulant  la 
maladie  de  Hodgkin. 

M.  Buccu  {Rinascenza  medica,  15  octobre  1927)  rap¬ 
porte  le  cas  d’une  jeune  malade  de  vingt  ans  qui  présen¬ 
tait  un  tableau  clinique  se  rapprochant  beaucoup  de  la 
maladie  de  Hodgkin  :  polyadénopathie  formée  de  gan¬ 
glions  mobiles,  de  consistance  élastique,  poussées  fébriles, 
rate  palpable,  examen  du  sang  ne  montrant  auctme  modi¬ 
fication  du  nombre  des  globules,  mais  une  éosinophilie 
à  6  p.  100  avec  quelques  formes  jeunes.  l’ourtant  un 
épanchement  pleural  à  type  lymphocytaire  de  la  base 
droite  d’imc  part,  et  une  réaction  de  'Wassermann  forte¬ 
ment  positive  de  l’autre,  pouvaient  déjà  faire  penser  à  la 
tuberculose  et  à  la  syphilis.  Une  biopsie  trancha  tous  les 
doutes  eu  montrant  dans  le  ganglion  des  lésions  de  nécrose 
caséeuse  avec  cellules  géantes  tuberculeuses  tj'piques 
associées  à  des  lésions  périphériques  d’infiltration  em¬ 
bryonnaire  et  de  vasculite  attribuables  au  tréponème. 
L’auteur  conclut  en  montrant  que  dans  des  cas  semblables 
la  biopsie  est  un  élément  essentiel  qu’il  ne  faut  jamais 
négliger,  étant  donnée  rinqîortance  pronostique  et  théra- 
lieutique  du  diagnostic. 

JlîAN  LEREBOUI.I.ET. 

Contribution  à  l’étude  de  l’épilation  par  les  sels 
de  thallium. 

On  sait  à  l’heure  actuelle  l’importance  que  prend  dans 
certaines  affections  du  cuir  chevelu  l’épilation  perma¬ 
nente,  et  les  conclusions  du  Dr  Diego  Garcia  Aeonso  ont  à 
ce  sujet  un  intérêt  très  spécial  {Los  Progresos  de  la 
Clinica,  octobre  1927).  Les  travaux  de  l’auteur  peuvent  se 
schématiser  comme  suit  : 

L’acétate  de  thallium  per  os,  à  la  dose  de  7  à  8  milli¬ 
grammes  par  kilogramme  de  poids,  produit  à  coup  sûr 
une  alopécie  temporaire  du  cuir  chevelu.  Cette  alopécie 
débute  du  dixième  au  douzième  jour  qui  suit  l’ingestion 
du  médicament,  elle  est  complète  à  la  fin  de  la  troisième 
semaine. 
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Il  est  constant  d'observer  que  vers  la  sixième  semaine 
après  l’ingestion  du  médicament,  les  cheveux  com¬ 
mencent  à  repousser  :  la  repousse  est  complète  vers  la 
dixième  semaine. 

I,es  doses  thérapeutiques  de  7  à  8  milligrammes  sont 
absolument  iuoffcnsives,  et  c’est  tout  au  plus  si  l’on  a  pu 
noter  quelques  rares  arthralgies,  mais  jamais  il  n’a  été 
donné  à  l’auteur  d’observer  des  intoxications. 

Ij’organisme  qui  a  été  imprégné  par  une  dose  de  thal¬ 
lium  reste  très  longtemps  sous  l’influence  du  médicament, 
tellement  que  si  le'  même  malade  absorbe  deux  doses 
dans  la  même  année,  il  n’est  pas  rare  de  voir  des  signes 
d’intoxication  grave  se  développer. 

Les  sels  de  thallium  manquent  complètement  d’action 
sur  les  parasites  eux-mêmes  quels  qu’ils  soient,  mais 
l’alopécie  produite  par  l'ingestion  a  la  plus  heureuse 
influence  sur  l’évolution  de  l’affection  cutanée  en  cours. 

Dans  certaines  formes  de  lésions  faviques,  le  rôle  du 
thallium  employé  seul  pour  produire  la  dépilation  est 
insuffisant  et  l’on  est  obligé  de  recourir  en  même  temps 
à  la  radiothérapie,  de  façon  à  ne  pas  procéder  à  deux 
ingestions  de  sels  de  thallium. 

L’intérêt  de  la  méthode  est  sa  très  grande  simplicité 
et  le  fait  que  jamais  elle  ne  donne  lieu  à  une  alopécie 
définitive.  Dans  les  grandes  agglomérations,  écoles,  hôpi¬ 
taux,  etc.,  le  procédé  est  d’un  intérêt  capital. 

Quant  au  mécanisme  d’action  des  sels  de  thallium,  il 
est  inconnu  actuellement,  mais  il  est  très  probable  que 
l’action  se  produit  au  niveau  du  follicule  pileux  lui-même 
et  au  niveau  des  réseaux  sympathiques  périfolliculaires. 

MÉRIGOÏ  DE  TREIGNY. 


Occlusion  Intestinale  aiguë  après  l’opépatlon 
de  Gjilliam-Doléris. 

Toute  opération  intra-abdominale  peut  être  suivie 
d’occlusion  intestinale  aiguë.  EkkerT  PE’IERSën  {Acta 
obsl.  et  gyn.  Scandinavica,  vol.  VI,  fasc.  i,  p.  13)  a  été 
frappé  par  un  cas  qui  s’est  produit  après  une  ligamen- 
topexle  pour  rétro-déviation  par  le  procédé  qui  porte  en 
France  le  nom  de  Doléris,  à  l’étranger  celui  de  Gjilliam. 
Il  a  eu  connaissance  de  deux  autres  cas  au  Danemark, 
l’un  de  Fjeldborg,  l’autre  d’Axel  Klindt. 

Il"  est  certain  que  les  ligaments  ronds  ramenés  en  avant 
à  travers  la  paroi  abdominale  ménagent  entre  cette  paroi 
et  l’utérus  d’uiie  part,  et  latéralement  d’autre  part,  des 
orifices  où  peut  s’engager  et  s’étrangler  une  anse  intes¬ 
tinale. 

Pour  n’être  pas  très  fréquents,  puisque  de  1920  à  1926 
au  Danemark,  sur  256  opérations  de  Doléris,  Ekkert 
Petersen  n’en  a  trouvé  que  3  cas,  ces  accidents  n’en 
constituent  pas  moins  une  complication  avec  laquelle  il 
faut  compter. 

Dans  la  littérature  étrangère  on  peut  retenir  encore  les 
cas  de  Delle  Chlaje,  Watkins,  de  Harven. 

On  peut  donc  se  demander-  s’il  y  a  lieu  de  persister  à 
pratiquer  l’opération  de  Gjilliam  et  s’il  ne  vaudrait  pas 
mieux  l’abandonner  complètement.  C’est  pour  cette  der¬ 
nière  solution  que  penche  l’auteur,  donnant  la  préférence 
à  d’autres  procédés  opératoires,  en  particulier  au  raccour¬ 
cissement  des  ligaments  ronds  par  fixation  rétro-utérine. 

J.  Madièr. 


Traitement  de  la  blennorragie  chronique  chez 

la  femme  par  l’injection  sous-cutanée  de 

gonocoques  vivants. 

Les  traitements  locaux  et  la  vaccinothérapie  ne 
réussiss’ent  pas  à  venir  à  bout  delà  gonorrhée  chronique 
de  la  femme.  LoîSER  a  proposé  un  vaccin  plus  actif  qui, 
lorsqu’il  agit,  demande  cependant  de  longues  semaines  ; 
il  traite  maintenant  la  blennorragie  clironique  par  une 
injection  sous-cutanée  unique  d’une  culture  récente  de 
gonocoques  vivants  prélevés  sur  un  malade  atteint  de 
blennorragie  aiguë  {The  American  Journal  of  obstetrics 
and  gynecologÿ,  t.  XIV,  n»  3,  septembre  1927,  p. 329-333)- 
Voici  comment  il  procède  :  le  pus  d’tme  blennorragie 
aiguë  est  mis  en  culture  pure  sur  ascite  et  sang  gélosés. 

Sans  attendre  plus  de  vingt-quatre  à  quarante-huit 
heures,  les  amas  de  germes  sont  entraînés  dans  3  centi¬ 
mètres  cubes  de  sérum  physiologique.  Cette  suspension 
est  injectée  à  raison  de  1/2  à  i  centicube,  sous  la  peau 
de  la  région  deltoïdiemie.  Feu  importe  le  nombre  exact 
de  microbes,  pourvu  qu’il  soit  supérieur  à  i  milliard  et 
inférieur  à  8  milliards. 

Dans  les  vingt-quatre  premières  heures  apparaît  une 
rougeur  intense  ;  le  bras  est  douloureux,  il  y  a  de  la 
céphalée,  la  température  atteint  rarement  38“.  Fuis  tout 
disparaît  ;  seule  persiste  de  l’infiltration  localement,  et 
parfois  il  se  fait  un  petit  abcès  sans  fièvre  au  point  de 
l’injection. 

Dès  que  la  douleur  du  bras  a  disparu,  la  malade  peut 
reprendre  ses  occupations. 

N’appliquer  ce  traitement  qu’aux  malades  qui  depuis 
six  à  huit  semaines  n’ont  subi  aucun  antre  traitement. 
Eviter  de  l’employer  chez  des  malades  ayant  une  loca¬ 
lisation  en  activité  (glandes  de  Bartholin,  rectum),  au 
moment  des  règles  ou  aussitôt  après  une  maladie  aiguë. 
Fendant  les  quelque»' jours  suivants  on  pourra  trouver 
encore  des  gonocoques  dans  le  mucus  cervical,  mais  dans 
les  tissus  Us  seront  très  rapidement  tués  et  finiront  bien¬ 
tôt  par  disparaître  dans  les  sécrétions  du  col. 

Habituellement  tme  seule  Injection  suffit  et  le  résultat 
est  acquis  en  huit  à  quinze  jours. 

Sinon  on  peut  essayer  ime  deuxième  et  Une  troisième 
injection,  mais  il  est  rare  qu’elles  agissent  si  la  première 
a  été  inefficace. 

Fersonnellement  Lœser  a  traité  1 1 8  femmes  et  en  a  guéri 
68  avec  une  seule  injection  et  5  avec  deux  ou  trois, 
injections. 

Toutes  ces  malades  avaient  été  traitées  sans  succès 
par  des  moyens  locaux  ou  par  la  vaccinothérapie.  Leur 
infection  remontait  parfois  à  plus  de  trois  ans.  En  ter¬ 
minant,  Lœser  précise  que  son  traitement  n’est  applicable 
qu’aux,  cas  chroniques,  c’est-à-dire  vieux  de  plus  de  trois 
mois. 

Depuis  six  ans  que  lui  et  ses  assistants  emploient  ce 
traitement,  plus  de  300  injections  ont  été  faites  et  il  n’y 
a  jamais  eu  d’autre  accident  que  le  petit  abcès  tardif  dont 
il  a  été  parlé  plus  haut. 

J .  Madier. 


Le  Gérant  :  J.-B.  BAILLIÈRE. 
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H.  VAQUEZ 

Oublieuse  des  titres  éphémères,  Ig.  postérité 
n’apprécie  l’homme  qu’à  ses  mérites,  et  si  elle  n’est 
pas  infaillible,  elle  est  du  moins  impartiale.  En  ce 
qui  concerne  Potain,  elle  a  confirmé  le  jugement 
dé  ses  contemporains  qui  le  mettaient  déjà  au  rang 
des  plus  grands  médecins. 

Potain  ne  fut  en  effet  qu’un  médecin,  mais  il  le 
fut  dans  la  plus  noble  expression  ;  oubli  de  soi- 
même,  dévouement  à  la  science  et  à  ceux  qui 
souffrent.  Ea  renommée  qui  lui  vint  par  surcroît 
ne  l’enorgiæillit  jamais  :  il  prisait  plusmi  service 
rendu  ou  la  solution  d’tm  problème  difficile  :  il  y 
trouva  la  joie.  A  ceux  qui,  cpinn^e  dit  Pindare, 
épris  de  l’inconnu,  rêvent  de  ce  qui  est  au  loin, 
sa  vie  rappellera  que  le  bonheur  est  tout  près  et 
qu'il  suffit  pour  l’atteindre  de  faire  son  devoir. 


Pierre-Carl  Potain  naquit  à  Paris  le  19  jml- 
1er  1825.  Il  appartenait  à  une  lignée  de  médecins 
qui,  de  temps  immémoriaux,  avaient  pratiqué 
la  médecine  et  la  chirurgie  dans  la  bonne  ville 
de  Saint-Germain  ou  de  Poissy.  Déjà  çn  i66a, 
un  de  ses  aïeux  exerçait  la  dfirurgie.  «  Sans  doute, 
disait-il,  il  devait  y  avoir  quelque  barbier  à  l’ori¬ 
gine  ;  mais  c'était  trop  loin  pour  le  retrouver.  » 
Son  père,  rebuté  par  l’anatomie,  était  devenu 
directeur  de  la  poste  aux  lettres  de  Saint-Germain, 
mais  il  s’était  bien  promis  que  son  fils  reprendrait 
les-traditions  de  la  famille.  Comme  ses  ressources 
ne  lui  permettaient  pas  de  subvenir  aux  frais  de 
.son  éducation,  il  résolut  de  la  faire  à  lui  seul  et, 
pour  cela,  de  recommencer  la  sienne.  «Pendant 
dix.ans,  racontait  Potain,  il  consacra  à  cette  entre¬ 
prise  tous  les  loisirs  que  lui  laissaient  ses  occupa¬ 
tions  ;  chaque  jour,  le  bureau  fermé,  il  me  faisait 
mettre  les  livres  sous  le  bras  et  m’emmenait  dans 
la  forêt,  l’hiver,  l’été,  par  la  pluie,  par  la  neige, 
'quelque  temps  qu’il  fît  ;  là,  il  me  donnait  la  leçon, 
leçon  de  choses  d’abord,  puis  de  grammaire,  puis 
•de  littérature,  ptiis  de  tout  enfin.  On  m’en  voudrait 
-de  n^’avoir  point  dit  ce  que  je  dois  à  un  tel  père. 
Ma  mère,  dont  le  souvenir  me  remplit  de  tendresse 
et  .dé  vénération,  l’aidait  à  accomplir  cette  tâche 
en  m’enseignant  l’ allemand  que  mon  père  ne 
•savait  pas.  » 

•Grâce  à  cette  éducation,  dit  'Peissier  dans  les 
•belle -pages  qu’il  a  consacrées  à  la  biographie 
de  .notre  .maître. commwi,  enfance  s’écoula 
iheureuBéi.  il  était  d’une  docilité  parfaite,  mais 
2.  —  Z4  Janvier  1928. 
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parfois  distrait  et  rêveur  et,  dans  les  pages  d’un 
journal  où  il  tient  compte  de  ses  actes  de  chaque 
jour,  il  s’accuse  lui-même  de  sa  «  musardise  », 
se  reproche  de  s’intéresser  à  trop  de  choses,  à  des 
travaux  de  menuiserie,  où  il  était  très  habile, 
à  la  musique  —  il  composait  des  mélodies  avec 
l’im  de  ses  amis,  —  au  dessin,  à  la  poésie  même. 

Ses  humanités  terminées,  les  inquiétudes  vont 
commencer.  Il  lui  faudra  bien  un  jour  ou  l’autre 
passer  son  baccalamréat  et,  pour  cela,  aller  à 
Paris,  cette  grande  ville  qu’il  vo5-ait  non  sans 
terreur  du  haut  de  la  terrasse  du  château  de  Saint- 
Germain.  Jugez  de  son  émoi.  Homme  des  bois, 
il  ne  s’imagine  pas  capable  de  répondre  tout  haut 
à  des  messieurs  assemblés  pour  l’interroger. 
Cependant,  comme  il  n’a  pas  d’autre  alternative 
que  de  demeurer  petit  employé  dans  le  bureau 
paternel  ou  de  tenter  la  fortxme  de  l’examen,  il  se 
décide  et  le  voilà  parti.  A  la  porte  de  la  Faculté, 
une  première  smprise  l’attend.  Il  voit  les  candidats 
armés  de  volumineux  dictionnaires  ;  lui  ne  s’en 
était  jamais  servi,  car  ilUsait  le  latin  à  livre  ouvert  ; 
il  en  loue  mi  pour  faire  comme  les  autres  et  il  est 
à  présumer  qu’il  n’en  usa  point.  Ea  -liste  des 
élèves  admissibles  paraît,  son  nom  n’y  figure  pas. 
Quel  déboire  !  Il  s’en  allait  tout  confus  quand  on 
lui  conseilla  d’aller  parler  à  l’appariteur.  Celui-ci 
fait  rechercher  la  copie  :  M.  Cousin  ne  l’avait  pas 
corrigée.  Il  la  corrige  et  Potain  est  reçu.  «  Voiià 
comment,  rappelait-il  plus  tard,  ce  brave  B..v 
contribua  à  me  faire  arriver  à  l’Institut,  car  je  ne 
sache  pas  que  l’Administration  des  Postes  soit 
une  voie  qui  puisse  aisément  y  conduire.  » 

Ee  temps  venu  de  choisir  une  carrière,  Potain 
hésite  à  nouveau.  Son  goût  pour  les  sciences 
exactes  et  pour  la  mécanique  l’aurait  dirigé  vers 
l’École  polytechnique,  mais,  pour  répondre  au 
vœu  de  son  père,  il  se  décide  pour  la  médecine. 

Sa  bonne  étoile  le  conduit  à  l’un  des  pavillons 
de  l’ancienne  École  pratique,  où  se  trouvaient 
deux  jetmes  étudiants,  Eacaze-Duthiers  et  Axen- 
feld  ;  quelques  années  après,  Parrot  vint  se  joindre 
à  eux  et  ils  nouèrent  une  amitié  indissoluble. 

Eu  1848,  Potain  est  nommé  interne,  le  second 
de  sa  promotion,  en  même  temps  que  Charcot,' 
Vulpian  et  Trélat.  E’épidémie  de  choléra,  qui 
envahit  Paris  en  1849,  trouve  à  la  Salpêtrière. 
Il  y  contracte  la  maladie  et  peut,  heureusement, 
en  guérir.  En  convalescence'  à  Metz,  il  est  une 
seconde  fois  attemt  par  le  fiéau  ;  il  en  triomphe 
plus  diflûcilement  et  doit  renoncer  à  accompHr 
sa  troisième  année  d’internat  dans  le  service  de 
Piorry. 

Dès  cette  époque,  il  se  fait  remarquer  par  les 
qualités  qui  devaient  le  distinguer  par  la  suite. 

N»  a  •  ■’ 
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Il  est  l’interne  modèle,  l'étudiant  discipliné  et 
laborieux,  le  camarade  généreux  et  charitable  qui 
inspire  automr  de  lui  le  respect  et  l’affection. 

Son-  internat  terminé,  l’inquiétude  le  reprend. 
Doit-iirester  à  Paris?  Ne  vaut-il  pas  mieux  retour¬ 
ner  tput  simplement  à  Saint-Germain  pour  y 
mener,  au  milieu  des  occupations  professionnelles, 
l’existence  calme  et  paisible  de  ses  ancêtres? 
Mais  ses  amis  veillaient  d’ailleurs,  ce  fut  ime  de 
ses  chances  davoir  toujours  eu,  aux  diverses  éta¬ 
pes  de  sa  carrière,  un  ami  plus  diligent  que  lui 
pour  .le  tirer  de  sa  «  musardise  »  de  naguère, 
l’inciter  à  l’action  et,  au  besoin,  agir  en  son  nom. 

Une  place  de  médecin-adjoint  4ans  le  service 
de  Baillarger,  à  l’hospice  des  fous  d’Ivry,  étantdeve- 
nue  vacante,  on  l’offre  à  Axenfeld  ;  celui-ci  se 
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récuse  et  engage  Potaih  à  se  proposer.  Baillarger 
l’accepte  et  Potain  passa  auprès  de  lui  des  années 
dont  il  se  souvint  toujours  avec  émotion.  Uà,  il 
pouvait  travailler  à  son  aise,  sa  vie  matérielle 
était  assurée  ;  n’était-il  pas  logé,  nourri,  blanchi, 
chauffé,  éclairé,  ayant,  en  plus,  des  émoluments 
qui  lui  permettaient  de  contenter  son  goût  pour 
la  musique  et  de  prendre  un  abonnement  aujc 
concerts  du  Conservatoire  !  Tout  ce  qu’il  a  de  reste 
il  le  donne  \  ses  camarades  ne  le  sollicitent  jamais 
en  vain,  et  c’est  en  se  privant  qu’il  subvient  à  ses 
propres  dépenses. 

.  S’il  n’eût  tenu  qu’à  lui,  cette  vie  de  «  Crésus  », 
comme  il  l’appelait  et  où  il  était  riche  surtout  de 
la  modicité  de  ses  besoins,  aurait  duré  toujours. 
Mais  Axenfeld  est  là  heureusement  ;  il  le  gour¬ 
mande  encore  :  «  Reprends  ta  liberté,  lui  écrit-il, 
reviens  ici,  fais -hardiment  cette  folie,  je  t’en 
supplie  1  Redeviens  leîaborieux  Cari,  l’homme  aux 


grandes  basses  de  notes,  toutes  écrites  sur  la 
moitié  de  pages  toutes  pareilles.  » 

En  1856,  il  quitte  définitivement  Ivry  pour  se 
Uvrer  à  ce  qu’il  nommait  son  «  commencement  de 
délire  ambitieux  ».  Bientôt,  il  devient  chef  de 
clinique  de  Bouillaud.  Ea  carrière  des  concours  lui 
est  ouverte,  il  s’y  lance  en  compagnie  d’Axenfeld. 

En  1861,  il  est  nommé,  en  même  temps,  méde¬ 
cin  des  hôpitaux  et  agrégé  de  la  Faculté.  A  partir 
de  ce  moment,  comme  il  s’est  imposé  à.  ses  juges, 
il  va  s’imposer  à  ses  collègues,  à  ses  élèves,  à  ses 
malades  et  devenir,  suivant  le  pronostic  de 
Trousseau,  le  premier  clinicien  de  Paris. 

En  1870,  lors  de  l’année  terrible,  il  est  à  l’hôpital 
Necker  ;  on  le  sollicite  de  diriger  une  ambulance  ; 
il  préfère  s’engager  et  devient  carabinier  dans 
le  17®  bataillon  de  marche,  commandé  par  M.  de 
Crisenoy.  A  ceux  qui  lui  font  respectueusement 
observer  qu’il  ne  doit  pas  s’exposer  ainsi,  il 
répond  qu’il  entend  faire  tout  son  devoir.  Il  prend 
part  aux  combats  de  Vitry,  de  Buzenval,  de 
Champigny  et,  quànd  il  n’est  pas  de  garde  aux 
fortifications,  il  revient  à  l’hôpital  pour  soigner 
les  malades  et  les  blessés. 

En  1876,  alors  qu’il  était  encore  médecin  de 
cet  hôpital,  il  fut  nommé  professeur  de  pathologie 
interne  et,  peu  de  temps  après,  au  départ  de  son 
ami  Axenfeld,  professeiu  de  cünique. 

En  1882,  il  passa  à  l’hôpital  de  la  Charité,  où 
il  resta  jusqu’à  l’âge  de  la  retraite. 

En  1883,  il  avait  été  nommé  membre  titulaire 
de  l’Académie  de  médecine  et,  en  1893,  membre 
de  l’Académie  des  sciences.  Il  est  inutile  de  dire 
qu’il  n’aurait  jamais  songé  à  cet  honneur  :  il 
n’avait  décidément  pas  cet  art  de  se  faire  valoir 
qui,  pour  bien  des  gens,  tient  lieu  de  titres,  ençore 
moins  celui  de  l’intrigue,  et  s’il  s’y  essaya  parfois, 
non  pour  lui,  rhais  pour  les  autres,  il  y  fut  toujours 
assez  malhabile.  C’est  Eacaze-Duthiers  qui  l’en¬ 
gagea  à  se  présenter.  Jamais,  lui  disait-il,  lors  du 
banquet  qüi  lui  fut  offert  après  sa  nomination, 
jamais,  depuis  vingt-deux  ans  qu’il  était  à  l’Ins¬ 
titut,  il  n’avait  vu  une  élection  semblable.  Ee 
jour  de  la  présentation,  c’est-à-dire  huit  jours 
avant  le  scrutin,  Potain  n’avait  visité  que  12  mem¬ 
bres  sur  66.  Ea  notice  de  ses  travaux  ne  fut  dis¬ 
tribuée  que  le  lendemain  de  la  discussion  des 
titres.  Il  est  néanmoins  nommé  à  une  écrasante 
majorité  sans  avoir  connu  les  horreurs  d’une  candi¬ 
dature  disputée,  ni  les  choses  élémentaires  que 
doit  savoir  et  mettre  en  pratique  tout  candidat. 
Mais  lui  n’ignorait  pas  ce  qu’il  devait  à  ses  amis  ; 
il  en  témoignait  en  termes  charmants  dans  ^ 
réponse  à  Eacàze-Duthiers.  «N’est-ce  pas  vot^ 
qui  m’avez  créé  la  notoriété  qui  m’a  conduit 
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oü  je  suis?  Bien  souvent,  j’ai  été  tenté  de  m’arrêter 
au  bord  de  la  route  ;  chaque  fois  votre  ardeur 
m’a,  réveillé  :  j’ai  ramassé  mon  bâton,  j’ai  repris 
mon  chemin,  car  il  n’en  est  pas  de  mauvais  avec 
d’aussi  bons  compagnons.  » 

i,a 'ph5'sionomie  de  Potain  a  été  bien  souvent 
décrite.  Certes,  la  nature  ne  s’était  pas  mise  en 
frais  pour  lui.  Un  grand  corps  maigre,  à  demi 
voûté,  d’apparence  chétive  ;  une  figure  longue, 
ascétique,  asymétrique,  sillonnée  de  rides  pro¬ 
fondes  et  encadrée  de  favoris  clairsemés  ;  un  nez 
proéminent  surplombant  une  bouche  aux  lèvres 
minces  ;  un  crâne  osseux,  comme  martelé,  en- 
tomré  d’une  couronne  de  rares  cheveux  grison¬ 
nants  et  tombant  sur  la  nuque.  Mais,  dans  cette 
disgrâce,  que  de  beautés  plus  précieuses  que  la 
beauté  elle-même  :  une  résistance  physique  à 
toute  épreuve  due  à  l’entraînement  quasi  Spar¬ 
tiate  de  la  jeunesse,  un  regard  toujours  pénétrant 
bien  qü’un  accident  eût  entraîné  la  perte  d’un 
œil  ;  une  orne  restée  jusqu’au  dernier  jour  remar¬ 
quablement  fine  ;  on  prétendit,  il  est  vrai,  qu’il 
était  devenu  sur  le  tard  tm  peu  dur  d’oreille, 
mais  c’était  là  propos  de  médisants  qui  eussent 
pris  volontiers  leurs  désirs  pour  des  réalités,  et 
si  parfois  il  semblait  n’avoir  pas  entendu,  c’est 
que  cela  n’en  valait  pas  la  peine.  Enfin,  ce  qui 
illuminait  ses  traits  et  les  rendait  presque  agréa¬ 
bles,  c’était  l’expression  de  douceur  et  de  cons¬ 
tante  indulgence  qui  les  animait  et  extériorisait 
pour  ainsi  dire  l’exquise  qualité  de  son  âme. 

Ponctuel  dans  ses  fonctions  de  médecin  d’hôpi¬ 
tal,  comme  dans  toutes  ses  occupations  profession- 
'•  nelles,  Potain  arrivait  régulièrement  dans  son  ser¬ 
vice  le  matin  à  huit  heures  et  demie  et  procédait 
tout  de  suite  à  sa  visite.  Il  passait  devant  chaque  lit 
et  répondait  affectueusement  aux  malheureux  qui 
semblaient  quêter  de  lui  un  conseil,  un  encoura¬ 
gement,  ne  fût-ce  qu’un  regard.  Il  s’arrêtait  plus 
longuement  quand  le  cas  était  particulièrement 
intéressant.  Là,  il  était  l)lus  à  l’aise  pour  enseigner 
que  dans  l’amphithéâtre  car,  si  son  élocution 
,  était  facile,  claire  et  élégante,  le  timbre  de  sa  voix, 
naturellement  faible,  s’accommodait  mal  d’un 
grand  auditoire.  Aussi,  par  nécessité  comme  d’ail¬ 
leurs  par  goût,  Potain  préférait-il  un  cercle  res¬ 
treint  d’assistants  et  d’élèves  devant  lesquels  il 
pouvait  parler  sur  le  ton  de  la  conversation.  Il 
interrogeait  alors  les  malades,  faisait  part,  clie- 
min  faisant,  à  ceux  qui  l’écoutaient,  de  ses  obser¬ 
vations,  les  conviait  à  contrôler  les  signes  qu’il 
avait  notés,  les  remettait  dans  le  droit  chemin 
s’ils  s’en  étaient  écartés  et  les  conduisait  par  la 
main,  pour  ainsi  dite,  au  but  qu’il  avait  atteint 
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lui-même.  C’était  la  vieille  manière  ;  il  ne  faut  pas 
en  médire,  sous  peine  de  nous  dénigrer,  car 
cette  éducation  «  à  la  française  »  a  formé  nombre 
de  médecins  qui  ont  porté  au  loin  le  renom  de 
notre  pays. 

Si  l’on  apprenait  à  l’entendre,  on  apprenait  plus 
encore  à  le  regarder  faire,  et  c’était  plaisir  de  le 
voir  démêler  de  ses  mains  agiles  l’écheveau  em¬ 
brouillé  d’un  diagnostic  difficile.  Ce  soin  méti¬ 
culeux  qu’il  avait  d’examiner  était  tout  le  secret 
du  don  d’infaillibilité  qu’on  lui  prêtait  volontiers. 
S’il  le  fallait  —  et  il  leïallait  souvent,  —  il  s’aidait 
d’un  de  ces  appareils  qu’il  avait- imaginés  et  dont 
il  vérifiait  lui-même  l’exactitude.  C’était  généra¬ 
lement  le  dimanclie  —  où  il  était  plus  libre  — 
qu’il  réservait  à  ces  occupations.  Ses  élèves  le 
savaient  et  ils  savaient  aussi  que  quand  le  maître 
avait  quelque  idée  en  tête  ils  devaient,  ce  jour-là, 
au  moins  pour  la  matinée,  renoncer  à  tout  projet 
d’escapade,  mais  ils  en  étaient  bien  dédommagés, 
car  il  leur  livrait  alors  le  meilleur  de  lui-même. 

D’ordinaire,  il  quittait  l’hôpital  vers  ii  heures, 
pour  faire  quelques  visites  puis,  aussitôt  après 
son  déjeuner,  il  donnait  ses  consultations  jusqu’à 
une  heure  avancée  du  soir,  ou  bien  il  se  rendait 
à  la  Faculté  pour  le  service  des  examens.  Son  indtd- 
gence  y  était  proverbiale  ;  du  reste,  ou  connais¬ 
sait  sa  façon  d’interroger,  le  plus  simple  étant  de 
le  laisser  répondre  lui-même  aux  questions  qu’il 
posait. 

Le  soir,  après  le  dîner,  il  se  remettait  à  l’ou¬ 
vrage,  relisait  ses  notes,  préparait  ses  leçons  et 
le  travail  du  lendemain.  Ou  bien  il  réunissait 
autour  de  lui  quelques  amis  et  se  plaisait  à  écou¬ 
ter  avec  eux  les  symphonies  des  grands  maîtres  : 
Bach,  Mozart,  Beethoven,  etc.  il  ne  s’endormait 
jamais  avant  d’avoir  relu  quelques  pages  de  ses 
auteurs  favoris  :  Biaise  Pascal,  Paul-Louis  Cou¬ 
rier.  Fidèle  au  souvenir  de  sa  première  éducation, 
il  fut  à  plusieurs  reprises  le  défenseur  éloquent 
des  littératures  anciennes  et  de  la  culture  intel¬ 
lectuelle  qu’il  jugeait  nécessaires  au  futur  médecin. 
«  La  connaissance  des  languès  anciennes,  disait-il, 
est  indispensable,  et  leur  étude  possède  une  vertu 
éducatrice  qu’on  ne  saurait  trouver  à  aucun  degré 
semblable  dans  aucune  des  études  qu’on  y  vou¬ 
drait  substituer  »,  et  il  ajoutait  :  «  Le  médecin 
étant  par  sa  profession  destiné  à  prescrire,  à 
conseiller,' à  commander  parfois  au  nom  de  l’hy¬ 
giène,  il  ne  peut  le  faire  avec  autorité  qu’en  raison 
d’une  instruction  supérieure,  et  il  importe  avant 
tout^qu’il  puisse  le  faire.  »  Ces  paroles  sont  utiles 
à  rappeler  dans_,un  temps  où  nous  voyons  trop 
souvent  des  élèves  se  soucier  fort  peu  des  règles 
élémentmres  du  langage  et  où  certains  maîtres 
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eux-mêmes  écrivent  dans  un  style  que  réprouve¬ 
raient  nos  anciens. 

Il  allait  ainsi,  au  cours  de  sa  carrière,  prêchant 
le  bon  exemple  et  répandant  le  bien  autour  de  lui. 
Il  conserva  pour  ses  amis  de  la  première  heure 
une  affection  qui  ne  s’éteignit  qu’à  leur  mort,  et 
l’on  sait  qu’il  pria  Vulpian  de  le  remplacer  auprès 
du  comte  de  Chambord,  gravement  malade,  qui 
l’avait  fait  appeler,  pour  rester  au  chevet  de  Parrot 
et  continuer  à  l’assister  alors  que  nul  soin  cepen¬ 
dant  ne  pouvait  le  sauver.- 

Les  malheureux  ne  trouvaient  jamais  son  cœur 
insensible  et  sa  charité  ne  s’arrêtait  que  quand  sa 
bourse  était  vide.  On  en  a  cité  bien  des  exemples  ; 
je  n’en  rapporterai  qu’un  dont  j’ai  été  témoin. 
Pendant  une  de  ses  absences,  j’avais  dû,  pour  le 
bon  ordre  du  service,  demander  le  déplacement 
d’une  surveillante  qui  avait  commis  une  faute 
grave.  Quand  il  fut  de  retour,  je  l’informai  de  ma 
décision  et  lui  demandai  de  la  confirmer.  Il  fit 
venir  la  surveillante,  l’admonesta  sévèrement  et 
lui  déclara  qu’elle  devait  en  effet  demander  son 
changement,  puis,  lui  glissant  quelques  billets 
dans  la  main,  il  ajouta  :  «  Je  sais  que  cela  vous 
causera  des  frais  ;  voici  pour  y  pourvoir.  » 

A  la  fin  de  décembre  1900,  Potain  atteignit 
l’âge  de  la  retraite.  Il  en  conçut  un  profond  cha¬ 
grin,  et  ceux  qui  assistèrent  à  sa  dernière  leçon 
le  comprirent  à  son  émotion.  Pe  jour  du  départ, 
il  nous  serra  la  main  sans  rien  dire  ;  quelques 
larmes  coulèrent  sur  son  visage. 

Pe  janvier  1901,  Teissier  et  moi,  nous  allâmes 
comme  d’habitude  lui  présenter  nos  vœux.  Pe 
voyant  triste,  nous  tachâmes  de  le  réconforter, 
lui  rappelant  que  Marey  se  faisait  une  joie  de 
travailler  désormais  avec  lui  et  qu’il  était  assuré 
de  trouver  auprès  de  nous,  pour  continuer  ses 
recherches,  l’accueil  que  des  fils  doivent  à  leur 
père.  Suivant  la  coutume  ancienne,  il  nous  em¬ 
brassa  puis,  après  nous  avoir  remerciés  et  comme 
s’il  avait  eu  un  sombre  pressentiment,  il  ajouta  ; 
<(  Non,  voyez-vous,  c’est  bien  fini,  quand  la  fonc¬ 
tion  est  éteinte,  l’organe  doit  disparaître.  » 

Quelques  jours  plus  tard,  se  sentant  un  peu 
souffrant,  il  s’était  couché  plus  tôt  que  d’ordi¬ 
naire.  Vers  minuit,  son  domestique  entra  dans  sa 
chambre  et  vit  qu’il  ne  respirait  plus.  Il  s’était 
éteint  discrètement,  comme  il  avait  vécu,  et  la 
mort  lui  avait  été  plus  douce  encore  que  la  vie. 

Pe  8  janvier,  nous  le  conduisîmes  à  sa  dernière 
demeure.  Une  foule  émue  et  silencieuse  entourait 
son  cercueil  ;  la  douleur  était  unanime  et  sincère, 
et  l’on  écrivit  sur  lui  cette  belle  phrase  :  «  Paris 
serait  couvert  d’un  crêpe  si  chacune  des  familles 
où  le  Potain  apporta  la  confiance  et  la  vie, 
prenait  le  deuil  ce  ^oir.  »  ; 


P’œuvre  de  Potain  fut  comme  le  reflet  de  sa  vie 
toute  de  discipline,  de  méthode  et  de  probité.  Si  son 
nom  n’éveille  pas  le  souvenir  d’une  de  ces  théories 
fastueuses  qui,  trop  souvent,  après  avoir  auréolé 
pour  un  temps  le  front  de  leur  auteur,  tombent 
avec  lui  dans  un  oubli  commun,  il  est  du  moins 
celui  d’un  homme  qui  n’a  rien  dit,  rien  écrit  qu’il 
n’ait  prouvé.  Ses  découvertes  ont  pu  être  modifiées 
ou  complétées,  elles  n’ont  pas  été  formellement 
controuvées.  C’est  qu’elles  étaient  non  le  produit 
d’une  imagination  portée  à  voir  les  choses  comme 
on  les  voudrait  plutôt  que  comme  elles  sont, 
mais  la  conclusion  logique  d’une  longue  et  minu¬ 
tieuse  observation.  Potain  fut  en  effet  un  grand 
observateur  ;  il  en  avait  toutes  les  qualités  : 
l’attention,  la  patience,  l’absence  d’idées  pré¬ 
conçues  ;  il  savait,  comme  le  veut  Bacon,  examiner 
les  faits  «  l’œil  non  humecté  par  les  passions 
humaines  ».  Ce  don  de  la  patience,  il  l’avait  au 
plus  haut  degré  et  répétait  sans  cesse  qu’en  méde¬ 
cine,  science  décevante  entre  toutes,  il  ne  faut 
jamais  se  hâter  d’affirmer.  Be  physicien,  le  physio¬ 
logiste  ont  des  ressources  que  le  médecin  n’a  pas. 
Ils  peuvent  à  volonté  forcer  la  nature  à  reproduire 
le  phénomène  qu’ils  désirent  contrôler  ;  le  médecin 
doit  l’attendre  de  son  caprice,  un  symptôme,  une 
maladie  fortuitement  observée  ne  réapparaissent 
parfois  qu’après  des  mois,  des  années,  toute  une 
vie  peiit-êtfe.  Potain  savait  attendre,  et  c’est  ce 
qui  explique  qu’il  a  peu  écrit.  Occupé  qu’il  était 
à  étudier  les  signes  par  quoi  les  maladies  se  révè¬ 
lent  à  nous  et  persuadé  que,  suivant  la  remarque 
de  Cl.  Bernard,  l’introduction  de  méthodes  nou¬ 
velles  est  suivie  de  progrès  dans  la  partie  de  la 
science  qu’elles  intéressent,  il  consacra  tous  seS 
soins  à  perfectionner  les  procédés  d’examen  et  à 
en  inventer.  C’est  en  cela  qu’il  a  excellé  et  qu’il 
a  bien  mérité  de  la  médecine. 

A  l’époque  où  Potain  commençait  sa  carrière 
hospitalière,  les  moyens  d’exploration  étaient  peu 
nombreux.  Comme  au  temps  de  Baennec,  ils  se 
réduisaient  à  l’inspection  du  malade,  à  la  palpa- 
'  tion,  la  percussion  et  l’auscultation.'On  proclamait 
volontiers  qu’ils  étaient  suffisants  et  qu’il  n’était 
pas  besoin  d’en  inventer  d’autres.  Aussi  l’intro¬ 
duction  de  procédés  nouveaux  était-elle  mal 
accueillie.  Pendant  longtemps,  on  réprouva  l’em¬ 
ploi  du  thermomètre  comme  venant  compliquer 
sans  profit  l’œuvre  du  médecin.  On  s’interdisait 
tout  commerce  avec  ceS  gens  de  laboratoire, 
parents  pauvres  des  praticiens,  qui  n’avaient 
même  pas  accès  auprès  du  malade  et  dont,  par 
conséquent,  il  n’y  avait  rien  à  attendre.  Bes  phy- 
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siologistes  étaient  particulièrement  honnis,  la 
méthode  expérimentale  qu’ils  prétendaient  intro¬ 
duire  dans  la  médecine  étant  absolument  contraire 
à  son  esprit  :  qui  les  écoutait  était  perdu  pour 
elle. 

Or,  Potain  avait  de  bien  mauvaises  fréquenta¬ 
tions  !  Ses  amis,  ses  conseillers,  ceux  dont  il  prisait 
les  avis  et  qui  souvent  sollicitaient  les  siens, 
c’étaient  I^acaze-Duthiers,  un  naturaliste,  Marey, 
François  Franck,  Malassez,  des  expérimentateurs, 
des  physiologistes  !  Il  prenait  plaisir  à  aller  les 
trouver  dans  leur  laboratoire  ;  eux,  à  leur  tour, 
venaient  à  l’hôpital  ;  Marey,  de  sa  voix  nasil¬ 
larde,  interrogeait  Potain  sur  des  sujets  de  méde¬ 
cine  ;  Potain  lui  demandait  des  éclaircissements 
sur  certains  points  de  physiologie.  Rangés  auprès 
de  ce  grand  physiologiste  et  de  ce  grand  médeciii, 
nous  les  écoutions  en  silence,  sentant  qu’ils  réa¬ 
lisaient  à  eux  deux  ce  que  n’avaient  pas  connu 
nos  anciens  et  qui  était  en  train  de  rénover  la 
médecine  :  l’union  de  la  clinique  et  du  labora¬ 
toire. 

Cette  union,  Potain  la  jugeait  indispensable. 
Ce  fut  la  pensée  de  toute  sa  vie  et  il  l’exprima  non 
seulement  par  desparoles,  mais  aussi  par  des  actes. 
En  1862,  alors  que,  jeune  agrégé,  il  remplaçait 
un  professeur  à  l’Hôtel-Dieu,  il  demande  la  créa¬ 
tion  d’un  laboratoire  dans  le  service  de  la  clinique. 
C’était  une  innovation,  àisons  plus,  une  révolu¬ 
tion,  et  personne  n’y  avait  encore  songé.  E’admi- 
nistration  en  fut  tout  émue.  Accéder  à  la  prière 
de  Potain,  quel  fâcheux  précédent  !  N'était-ce 
pas  ouvrir  la  porte  à  bien  des  abus?  Potain, 
prévoyant  l’objection  et  une  autre  qu’on  pourrait 
ïui  fa^ire,  à  savoir  la  suppression  d’un  lit  de  malade, 
offrit  de  prendre  à  sa  charge  les  frais  d’achat  et 
d’entretien  des  instruments,  ou  de  payer  le  prix 
de  la  pièce  ou  d’un  autre  lit,  laissant  à  l’Assis¬ 
tance  publique  le  choix  du  mode  de  compensation 
qui  lui  paraîtrait  le  meideur  ;  puis  il  ajouta  mali¬ 
cieusement  —  c’est  encore  notre  collègue  Teis- 
sier  qui  l’a  conté  —  ;  «  Ee  précédent  ne  sera  pas 
à  craindre,  car  si  l’Administration  veut  bien 
accepter,  le  principe  de  cette  compensation  pécu¬ 
niaire,  il  est  à  présumer  qu’elle  n’aura  pas  à 
redouter  un  grand  nombre  de  demandes  de  ce 
genre.  » 

Trente  ans  plus  tard,  sa  foi  dans  les  ressources 
du  laboratoire  est  restée'  la  même.  Ea  radiologie 
vient  de  naître  et  ses  pas  sont^encore  bien  incer¬ 
tains.  Si  on  la  croit  capable  de  préciser  le  siège 
d’une  lésion  du  squelette,  on  ne  pense  pas  qu’elle 
soit  jamais  d’tm  utile  secours  pour  l’examen 
des  organes  internes.  Qu’importe,  dit  Potain,  et, 
avec  le  même  enthousiasme  qué  jadis,  il  adjoint 


à  sa  clinique  un  service  de  radiologie  où  il  s’ef¬ 
force  de  reconnaître,  au  milieu  d’images  confuses, 
la  silhouette  de  ce  cœur  dont,  depuis  tant  d’an¬ 
nées,  il  cherchait  à  pénétrer  les  secrets. 

En  1863,  Marey  avait  réalisé  l’in-scription  du  pouls 
au  moyen  du  sphygmographe.  Cette  découverte 
fut  accueillie  par  les  mis  avec  indifférence,  comme 
à  l’ordinaire,  par  d’autres  avec  un  enthousiasme 
un  peu  irréfléclii.  Eorain  fut  de  ceux-là.  En  1870, 
il  fit  paraître  un  Hvre  .sur  le  Pouls,  où  il  prétendait 
régler,  une  fois  pour  toutes,  grâce  à  des  documents 
soi-disant  irréfutables,  une  question  en  litige 
depuis  longtemps.  En  réalité,  les  tracés  dont  il 
faisait  état  n’en  apprenaient  pas  plus  que  le  palper 
de  l’artère,  et  Eorain  perpétuait,  sans  s’en  douter, 
une  erreur,  vieille  de  plus  de  vingt  siècles  et  trop 
commune  encore  de  nos  jours,  celle  d’accorder 
une  valeur  à  l’étude  isolée  du  pouls  et  de  sa  forme. 
Cela  le  conduisit  à  de  singulières  aberrations, 
ce  qui  montre,  comme  le  disait  Potain,  qu’il  est 
imprudent  de  mettre  des  instruments  de  préci¬ 
sion  entre  les  mains  de  gens  qui  ne  savent  pas 
s’en  servir. 

Eui  ne  s’y  était  pas  trompé.  Il  avait  vu  tout  de 
suite  que  l’unique  et  véritable  intérêt  présenté 
par  le  sphygmogramme  étant  de  fixer  et  d’objec¬ 
tiver  par  une  courbe  un  phénomène  essentielle¬ 
ment  transitoire,  il  fallait  le  considérer  non  dans 
sa  forme,  mais  comme  un  repère  permettant 
de  comparer  les  battements  de  l’artère  avec  les 
événements  qui  se  passent  concurremment  dans 
le  cœur  et  dans  les  veines.  Dès  lors,  l’avenir  de  la 
méthode  graphique  était  dans  l’inscription  simul¬ 
tanée  des  mouvements  de  ces  divers  organes,  seul 
moy'en  de  connaître  le  fonctionnement  normal  et 
patliologique  de  l’appareil  circulatoire.  E’ins- 
trumentation  faisait,  il  est  vrai,  défaut  ;  avec 
son  ingéniosité  habituelle,  Potain  l’édifia  de  toutes 
pièces  ;  pendant  toute  sa  vie,  il  s’appliqua  à  en 
tirer  parti  et  ses  élèves  évoquent  encore  avec 
respect  la  figure  de  leur  maître,  penché  sur  un 
malade,  une  main  ysosée  sur  l’entonnoir  de  verre 
destiné  à  recueillir  les  soulèvements  des  veines, 
l’autre  sur  le  cardiographe,  silencieux,  insouciant 
de  l’heure  et  attentif  seulement  aux  tracés  qui 
s’inscrivaient  sous  ses  yeux. 

H  résolut  ainsi  nn  grand  nombre  de  problèmes, 
précisa  les  rapports  de  l’insuffisance  tricuspidienne 
avec  les  troubles  de  la  circulation,  décrivit  les 
battements  anormaux  du  foie,  distingua  les  di¬ 
verses  variétés  du  bruit  de  galop  et  expliqua 
le  mécanisme  du  choc  de  la  pointe.  Depuis,  nos 
instruments  se  sont  très  perfectionnés  et  l’on  en 
a  inventé  de  nouveaux.  E’anatomie  et  la  physio¬ 
logie  ont  fourni  des  notions  que  Potain  ignorait 
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et  qui  ont  permis  d’élucider  des  sujets  qui  le  pas¬ 
sionnaient,  mais  il  serait  injuste  d’oublier  que 
c’est  à  lui  que  nous  devons  l’emploi  en  clinique 
d’un  procédé  d’exploration  infiniment  précieux. 

Une  autre  question  qui  l’intéressa  particuliè¬ 
rement  fut  celle  de  la  mesure  de  la  pression  du 
sang  dans  les  vaisseaux.  Vierordt  en  avait  indiqué 
le  principe  et  Marey  le  moyen  de  l’évaluer  qui  est 
d’observer  l’amplitude  des  oscillations  provoquées 
dans  une  masse  liquide  où  l’on  plonge  un  segment 
de  membre.  Ces  recherches  n’avaient  conduit, 
en  médecine,  à  aucun  résultat  pratique.  On  avait 
bien  essayé  d’utiliser  à  cet  effet  le  bouton  du  sphyg- 
mographe,  des  leviers  ou  des  ressorts,  mais  Potain 
jugea  bien  vite  que  ces  procédés  étaient  défec¬ 
tueux.  En  effet,  l’énergie  déployée  par  une  artère 
contre  l’appareil  qui  la  presse  dépend  pour  une 
part  de  la  pression  du  sang,  pour  une  autre  de 
l’étendue  du  vaisseau  qui  supporte  l’appareil, 
toutes  conditions  qui  échappent  à  l’appréciation. 

Ees  choses  en  étaient  là  quand  von  Basch  eut 
l’idée,  pour  supprimer  ces  causes  d’erreur,  de  reve¬ 
nir  à  la  suggestion  de  Marey.  Il  se  servit  d’une 
pelote  appliquée  sur  l’artère  et  contenaiit  un 
fluide  soumis  à  une  pression  constante.  Ea  trou¬ 
vaille  était  ingénieuse,  mais  sa  réalisation  impar¬ 
faite  ;  l’appareil  de  von  Basch  était  lourd,  encom¬ 
brant  et  d’un  maniement  difficile. 

Potain  apprit  alors  «  avec  joie  »,  suivant  son 
expression,  qu’il  existait  enfin  un  instrument  dont 
le  principe  était  à  l’abri  de  toute  critique.  Il  le 
perfectionna  et  dota  la  clinique  de  ce  sphygmo- 
manomètre  portatif  et  élégant  qui,  pour  toute 
une  génération  médicale,  a  été  arusi  indispensable 
■q[ue  le  thermomètre.  Aussi  peut-on  dire  que  c’est 
lui  qui  construisit  le  premier  sphygmomanomètre 
maniable. 

Son  emploi  a  mis  Potain  sur  la  voie  de  nouvelles 
•découvertes.  Il  lui  a  permis  notamment  de  montrer 
la  réalité  de  l’hypertension  artérielle  au  cours  du 
mal  de  Bright,  soupçonnée  par  Traube,  de  la 
déceler  dans  d’autres  états  pathologiques  comme 
le  saturnisme  et  de  prouver  que  c’était  à  elle  et 
non  au  fonctionnement  défectueu-c  du  rein  qu’il 
faut  attribuer  l’hypertrophie  du  cœur  presqrfe 
constante  au  cours  de  la  sclérose  rénale. 

Ees  malades  du  sang  ne  sollicitèrent  qu’indi- 
rectenicnt  son  attention  et  il  étudia  surtout  leurs 
xapp(.)rts  avec  les  souffles  vasculaires,  mais  il  y 
intéressa  Malassez,  alors  son  interne.  Celui-ci, 
trouvant  que  l’appareil  dont  il  se  servait  pour  la 
numération  des  globules  ne  lui  donnait  pas  satis¬ 
faction,  lui  en  fit  part.  Tous  deux  se  mirent  à  la 
besogne  et  Potain  réahsa  de  ses  mains  —  les 
constructeurs  ayant  renoncé  —  cet  ingénieux 


14  Janvier  ig28. 

mélangeur  qui  complète  si  heureusement  l’héma- 
timètre  de  Malassez. 

Enfin,  pourquoi  tairais- je  la  gratitude  toute 
particulière  que  je  lui  dois  pour  m’avoir  encouragé 
vingt-cinq  ans  plus  tard  dans  mes  recherches  sur 
les  polyglobulies  et  engagé  à  publier,  en  s’effaçant, 
la  première  observation  d’une  affection  dont 
l’avenir  a  montré  la  réalité  et  la  fréquence? 

C’est  qu’il  n’était  pas  de  ces  maîtres  égoïstes 
qui  réclament  plus  que  leur  dû  et  n’admettent 
point  qu’il  puisse  éclore  à  leur  ombrage  des  tra¬ 
vaux  dont  ils  n’aient  pas  au  moins  une  part  de 
propriété.  Son  ambition  à  lui  était  d’éveiller  les 
bonnes  volontés,  d’aider  les  jeunes  de  ses  conseils, 
de  participer  à  leur  labeur,  ne  se  réservant  le  cas 
échéant,  et  encore  fallait-il  l’en  prier,  que  le  titre 
modeste  de  collaborateur.  S’ils  réussissaient,  leur 
joie  était  la  sienne.  «  Bien  que  je  sois  loin,  écrit-il, 
de  vouloir  me  faire  un  mérite  de  l’céuvre  des 
élèves  qui  m’entourent,  rien  ne  saurait  m’être 
plus  agréable  que  cette  publication'  en  commun 
des  travaux  que  nous  avons  faits  côte  à  côte, 
pour  lesquels  nous  nous  sommes  mutuellement 
entr’aidés  et  qu’une  affection  réciproque  a  en¬ 
tourée  des  plus  chers  souvenirs.  » 

Si  adonné  qu’il  fût,  en  raison  de  ses  préférences 
personnelles  et  de  .ses  tendances  physiologiques, 
à  l’étude  des  maladies  de 'l’appareil  circulatoire, 
Potain  n’était  pourtant  pas  ce  qu'on  appelle  de 
nos  jours  du  nom  déplaisant  de  spécialiste.  Il 
n’admettait  ni  le  mot  ni  la  chose,  profitable  peut- 
être  au  médecin  mais  assurément  pas  au  malade, 
et  sa  curiosité,  toujours  en  éveil,  l’entraînait  bien 
souvent  à  des  incursions  dans  des  domaines  qui 
ne  lui  étaient  pas  familiers  ;  il  suffisait  pour  cela 
qu’il  pensât  y  trouver  matière  à  son  instruction 
et  à  celle  de  ses  élèves.  Aussi  est-on  frappé,  qùand 
on  voit  la  liste  des  mémoires  ou  des  leçons  publiées 
parfois  à  son  insu,  de  la  diversité  des  questions 
qu’il  a  abordées.  Il  n’est  guère  de  sujet  touchant 
la  pathologie  de  l’appareil  respiratoire,  digestif 
ou  nerveux,  la  thérapeutique,  l’hygiène,  qui  ne 
l’ait  intéressé.  Eà  encore,  il  n’est  pas  taré  qu’en 
le  lisant,  on  fasse  d’heureuses  rencontres. 

N’a-t-il  pas  marqué  son  empreinte  stu  la  noso¬ 
graphie  des  maladies  du  poumon  par  sou  étude 
si  complète  de  leurs  formes  congestives?  Ne  l’a- 
t-il  pas  marquée  plus  encore  par  l’aspirateur  dont 
il  a  doté  la  médecine?  Dieulafoy,  alors  son  interne, 
avait  découvert  par  hasard  l’aspiration.  Potain 
fut  immédiatement  frappé  de  l’intérêt  de  cette 
nouvelle  méthode.  Heureux  et  fier  de  la  bonne 
aubaine  qui  venait  d’échoir  à  son  élève  et  dési¬ 
reux  comme  à  son  habitude  de  faire  valoir  ses 
mérites,  il  s'associa  à  lui  pour  l’aider  de  son  expé- 
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rience.  Plus  expert  dans  l’art  de  perfectioimer 
un  instrument,  il  construisit  celui  qui  porte  son 
nom  et  qu’il  a  fait  du  coup  si  parfait  qu’on  l’a 
bien  souvent  imité  depuis  sans  le  surpasser. 
Comme  je  le  pressais,  non  de  le  faire  breveter 
—  l’idée  ne  m’en  serait  pas  venue  et  encore  moins 
à  lui  —  mais  d’en  déposer  la  marque  pour  éviter 
qu’on  lui  attribuât  des  appareils  défectueux  : 
«  Non,  me  dit-il,  cela  pourrait  restreindre  l’emploi 
4e  l’aspiration  et  porter  préjudice  aux  malades.  » 

Une  fois  de  plus,  l’emploi  d’tm  procédé  nouveau 
le  mit  sur  la  voie  d’une  découverte  thérapeutique 
qui  devait  avoir  par  la  suite  une  singulière  for¬ 
tune,  Un  malade  tuberculeux  était  porteur  d’tm 
pneumothorax  et  d’un  épanchement  considérable. 
Vu  la  gêne  extrême  de  la  respiration,  Potain  fit 
la  thoracentèse  avec  son  aspirateur  en  soustrayant 
complètement  le  liquide  puis,  avec  tm  autre  appa¬ 
reil  qu’il  avait  imaginé  à  cette  occasion,  il  remplaça 
le  liquide  par  de  l’air  introduit  au  fur  et  à  mesure, 
4e  façon  à  éviter  l’expansion  du  poumon.  L’opé¬ 
ration  fut  renouvelée  trois  fois  dans  les  cinq  mois 
qui  suivirent.  Les  signes  d’épanchement  dispa¬ 
rurent  en  même  temps  que  les  signes  cavitaires 
jusque-là  desplusaccentués.  Les  crachats,  devenus 
fort  rarei  ne  contenaient  plus  de  bacilles;  l’appétit 
était  revenu -  ainsi  que  l’embonpoint.  La  même 
intervention,  pratiquée  cirez  deux  autres  malades, 
fut  suivie  de  résultats -tout  aussi  satisfaisants. 
Voici  donc,  rapportés  avant  la  lettre,  pour  ainsi 
dire  et  sans  y  prendre  garde,  les  premiers  faits 
indiscutables  de  l’heureuse  influence  de  la  col- 
lapsothérapie  sur  l’évolution  de  la  tuberculose 
pulmonaire. 

Même  aperçu  ingénieux  en  pathologie  nerveuse. 
Pour  sacrifier  au  goût  du  jour,  Potain  publia 
quelques  leçons  sur  l’hystérie.  Toutefois,  il  n’en 
était  pas  dupe  et,  sans  s’élever  ouvertement  contre 
l’opinion  courante,  il  ne  manquait  pas  de  signaler 
que  la  part  de  suggestion  —  si  lumineusement  mise 
■en  valeur  depuis  par  Babinski  —  n’était  proba¬ 
blement  pas  négligeable,  Il  en  donna  un  jour  une 
•élégante  démonstration  à  propos  d’un'  malade 
atteint  à  la  fois  d’intoxication  saturnine  et  d’hémi¬ 
anesthésie,  ce  qui,  à  l’époque,  était  d’une  extrême 
fréquence.  Je  demandai  à  Potain  l’autorisation 
de  tenter  le  transfert  au  moyen  d’un  des  deux 
aimants  que  possédait  lè  service.  Il  y  consentit 
et  ajouta  avec  une  sorte  de  sous-entendu  :  «  Ne 
manquez  pas  de  prendre  le  plus  gros  aimant.  »  Le 
lendemain,  le  miracle  s’était  opéré  ;  l’hémi¬ 
anesthésie  avait  changé  de  côté  :  «  J’y  comptais 
bien,  et,  ajouta-t-il  en  souriant,  cet  aimant  n’est 
pourtant  pas  aimanté,  » 

C'est  encore  à  l’occasion  de  ces  malades  et 


d’autres  atteints  d’affections  diverses  du  système 
nerveux  que,  pour  mesurer  les  températures 
locales,  il  construisit  un  petit  thermomètre  extrê¬ 
mement  sensible,  d’mre  lecture  facüe  et  d’ime 
précision  absolue.  Chose  curieuse,  aucune  de  ces 
inventions,  dont  il  aurait  pu  se  faire  xm  mérite, 
n’est  signalée  dans  l’exposé  de  titres  qu’il  présenta 
lors  de  sa  candidature  à  l’Institut,  tant  il  lui 
paraissait  naturel  qu’un  médecin  ayant  besoin 
de  procédés  nouveaux  les  empruntât  au  labora¬ 
toire  ou  les  réalisât  lui-même. 

Ce  travailleur  infatigable  fut  un  écrivain  dis¬ 
cret.  C’est  qu’il  craignait  de  se  prononcer  préma¬ 
turément  ou  d’avancer  des  choses  sans  en  être 
bien  sur  :  à  ce  prix-là,  combien  écriraient  moins 
ou  même  pas  du  tout  1  Quelques  lignes  de  la 
préface  d’un  travail  commencé  en  1864  et  publié 
seulement  en  1893,  témoignent  à  cet  égard  de  sa 
timidité  excessive  et  de  sa  conscience.  «  Si,  dit-il, 
j’ai  tant  tardé  à  traiter  ce  sujet  à  mou  tour,  c’est 
de  propos  très  déterminé.  Je  ne  le  regrette  ni 
ne  m’en  excuse,  étant  très  convaincu  que  je  ne 
pouvais  rendrè  plus  grand  service  à  la  sdence 
que  d’arrêter  ma  plume  jusqu’au  moment  où 
j’aurais  la  connaissance  entière  des  choses  dont 
je  voulais  écrire.  »  Mais  quand  il  s’y  résolvait, 
c’était  dans  de  courts  mémoires  qui  sont  des 
modèles  d’exposition,  de  clarté  et  —  ce  qui  ne 
gâte  rien  —  de  style.  S’il  était  peu  prolixe,  ce 
n’était  pas  par  indifférence  pour  les  travaux  des 
autres  dont  il  savait,  le  cas  échéant,  souligner 
la  valeru,  mais  il  lui  répugnait  d’être  de  ces  auteurs 
dont  parle  Sénac,  qui  ne  pensent  qu’à  nous  donner 
le  journal  de  leurs  lectures,  à  entasser  des  époques, 
des  noms,  des  clriffres,  et  qui  croient  être  riches 
parce  qu’ils  connaissent  la  source  des  nchesses. 
Sa  manière  à  lui,  elle  est  tout  entière  dans  un 
petit  travail  publié  en  1867  sur  les  mouvèments 
et  les  bruits  qui  se  passent  dans  les  veines.  Le 
thème  brièvement  exposé,  des  documents  bien 
choisis  avec  l’interprétation  qu’ils  comportent, 
à  peine  deux  ou  trois  citations  indispensables, 
les  conclusions  :  c’est  net,  c’est  propre,  il  n’y  a  pas 
de  bavures.  Eu  quelques  pages,  la  question  est 
réglée,  et  si  bien  qu’on  n’y  a  plus  touché. 

Nous  ne  possédons  de  Potain  que  deux  ouvrages 
de  longue  haleine  :  ses  leçons  cliniques  de  la  Cha¬ 
rité,  parues  en  1894,  suivies  de  mémoires  sur  les 
souflBies  cardio-pulmonaires  et  sur  le  choc  de  la 
pointeducœur,  et  unlivresurlapressionartérielle. 

C’est  sur  ma  demande  qu’il  consentit  à  publier 
ses  leçons  cliniques,  et  je  Ixii  offris  de  les  rédiger 
sous  sa  direction.  Je  ne  savais  pas  à  quoi  je  m’en¬ 
gageais.  Potain  commença  par  me  donner  rendez- 
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vous  pour  le  lendemain  matin,  à  5  heures,  afin, 
me  dit-il,  d’être  plus  tranquilles  et  de  mettre  la 
chose  en  train.  Bientôt,  je  connus  par  lui  la  han¬ 
tise  de  l’expression  juste,  du  mot  qui  n’en  dit  pas 
assez  ou  qui  en  dit  trop,  des  pages  revisées,  ratu¬ 
rées,  rayées  ;  je  m’étais  mis  sous  la  férule  pater¬ 
nelle  mais  inexorable  d’un  homme  bien  difficile 
à  contenter.  De  son  côté,  il  relisait  ses  notes,  véri¬ 
fiait  .ses  tracés,  s’appliquant,  comme  il  me  l’écri¬ 
vait,  à  ne  rien  faire  de  «  chic  ».  C’est  ain.si  qu’il 
passa  à  Uriage  ce  qu’il  appelait  ses  vacances,  ses 
seules  promenades  étant  d’aller  au  matin  à  la 
poste  chercher  ses  épreuves  et  de  les  rapporter 
le  soir. 

Ces  leçons  cliniques  de  la  Charité  sont  une  belle 
démonstration  de  l’influence  de  nouvelles  mé¬ 
thodes  d’exploration  sur  les  progrès  de  la  médecine. 
Comparons-les  à  celles  de  Bouillaud,  qui  pourtant, 
lui  aussi,  fut  un  maître.  Bouillaud,  tout  à  son 
affaire  qui  est  de  prouver  l’existence  de  l’endocar¬ 
dite,  d’en  préciser  les  causes,  de  décrire  les  alté¬ 
rations  auxquelles  elle  donne  lieu,  n’a  l’œil  fixé 
que  sur  le  cœur  ;  le  syndrome  morbide  lui  échappe  ; 
à  peine  signale-t-il  la  coexistence  avec  la  lésion, 
de  l’œdème,  de  l’hydropisie,  de  l’essoufflement, 
des  crachements  de  sang,  au  total  de  guère  plus 
que  du  temps  de  Sénac  ;  la  cardiopathie  valvu¬ 
laire  reste  son  seul  objectif.  Avec  Potain,  c’est 
le  domaine  tout  entier  de  la  circulation  qui 
s’ouvre  ;  le  système  artériel,  les  veines  périphé¬ 
riques  et  viscérales  s’animent  sous  nos  yeux  ; 
on  les  voit  participer  à  la  souffrance  du  cœur, 
réagir  à  leur  tour  et  provoquer  des  perturbations 
secondes  dans  le  fonctionnement  des  organes. 
Potain  s’élève  de  la  notion  de  lésion  à  celle  de 
maladie  ;  le  sémiologiste  est  devenu  clinicien. 

Je  n’en  citerai  qu’un  exemple  :  il  concerne  le 
rétrécissement  mitral.  Alors  que  Duroziez  s’était 
contenté  d’introduire  dans  sa  symptomatologie 
tme  onomatopée,  ingénieuse  à  vrai  dire,  mais  bien 
faite  pour  dérouter  les  novices  qui  ont  trop  de  foi 
en  elle,  Potain,  sachant  que -la  clinique  se  fait, 
non  avec  des  mots  —  il  y  a  longtemps  que  le  poète 
de  la  jeunesse  est  mort  en  lui  —  mais  avec  des 
documents,  précise  chacun  des  signes,  montrer 
leur  mécanisme,  leur  importance  diagnostique  et 
pronostique,  et  donne  de  cette  maladie  une  édi¬ 
tion  ne  varietur  —  si ‘tant  est  qu’il  puisse  en  exis¬ 
ter  en  médecine.  Par  là,  il  mettait  en  action  ce 
qu’il  se  plaisait  à  rappeler,  à  savoir  que  la  sémio¬ 
logie  ne  consiste  pas  seulement  à  constater  les 
signes,  mais  qu’elle  consiste  également  à  connaître 
le  parti  qu’on  en  peut  tirer. 

Puis,  envisageant  les  choses  de  plus  haut  encore, 
Potain  montre  que  les  maladies  du  cœur  ne  dé¬ 


pendent  pas  uniquement  des  lésions  dont  il  peut 
être  le  siège.  N’a-t-ii  pas  d’autres  raisons  de  souf¬ 
frir?  S’il  donne  la  vie  à  tous  les  organes,  il  en  est 
à  son  tour  solidaire.  Que  l’un  d’eux  soit  troublé 
dans  son  fonctionnement,  il  le  sera  également  ; 
et  c’est  un  chapitre  nou\-eau  qui  s’offre  à  nos  médi¬ 
tations  ;  l’influence  des  lésions  du  poumon,  de 
l’estomac,  du  foie," des  reins  sur  le  jeu  de  la  circu¬ 
lation,  tout  cela  exposé  avec  une  telle  évidence 
et  tme  telle  clarté  qu’on  est  surpris  que  ses  devan¬ 
ciers  n’y  aient  pas  songé. 

De  plus  important  des  mémoires  contenus 
dans  ce  volume  est  consacré  aux  souffles  cardio¬ 
pulmonaires.  Question  passionnante  entre  toutes  ! 
,Un  sujet  est  porteur  d’un  souffle  dans  la  région 
du  cœur.  A-t-il  une  lésion?  N’en  a-t-il  pas?  Dans 
un  cas,  c’est  une  méiface,  sinon  pour  le  présent, 
du  moins  pour  l’avenir  ;  dans  l’autre,  c’est  la 
sécurité.  Potain  s’en  préoccupa  dès  1860,  et  il 
espéra  d’abord  trouver  un  caractère  unique,  un 
bon  signe  qui  permît  d’en  décider,  puis  s’étant 
convaincu  qu’il  n’en  existait  pas,  il  reprit  la 
question  à  pied  d’œüvre.  Il  analysa  d’innombrables 
observations,  contrôlées  le  cas  écliéant  par  l’au¬ 
topsie,  s’aida  des  moyens  d’exploration  les  plus 
divers,  fit  appel  à  l’expérimentation  sur  les.  ani¬ 
maux  et  construisit  pour  cela  des  appareils  spé¬ 
ciaux.  Des  années  passaient,  sa  conviction  n’était 
toujours  pas  faite.  C’est  seulement  en  1894  qu’il 
se  décida  à  la  faire  connaître.  Sa  conviction  ! 
Comment  ne  pas  la  partager  après  avoir  lu  ce 
mémoire  où  tous  les  ternies  du  problème  sont  envi¬ 
sagés  avec  un  soin  méticuleux  :  réalité  et  fré¬ 
quence  des  souffles  anorganiques  ;  raisons  qui 
font  croire  qu’ils  naissent  dans  le  poumon  :  étude, 
négligée  depuis  Harvey,  des  mouvements  de  la 
surface  du  cœur  ; .  preuves  expérimentales  -et 
cliniques  de  l’existence  de  ces  souffles  et  de  leur 
mécanisme  présumé  :  .moyen  de  les  différencier 
des  souflfles  organiques.  Aucune  part  n’est  laissée 
à  l’hypothèse,  encore  moins  à  la  fantaisie  ;  rien 
que’  des  faits  dûment  établis.  C’est  mi  théorème 
dont  la  solution  est  prévue  avant  qu’elle  soit 
énoncée.  Tout  ce  que  Potain  a  dit  là  est  vrai, 
mais  peut-être  n’a-t-il  pas  tout  dit,  dans  l’igno¬ 
rance  où  l’oujétait,  de  son  temps,  des  souffles 
fonctionnels.  Toutefois,  on  peut  leur  faire  une 
place  dans  l’édifice  sans  que  sa  solidité  en  soit 
ébranlée.  .Ainsi  fut  résolu  un  problème  qui  avait 
rebuté  Daennec  lui-même. 

Son  livre  sur  la  pression  artérielle  était  écrit 
en  entier  de  sa  main  lorsqu’il  mourut.  S’il  en 
différa  la  publication  —  dont  Teissier  prit  soin,  : — 
ce  fut  en  raison  de  ses  scrupules  coutumiers.  Avant 
de  traiter  un  sujet  nouveau  pouf  le  médecin. 
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il  voulait  être  assuré  de  le  bien  posséder  lui-même 
et,  à  sa  dernière  heure,  il  hésitait  encore.  Quel 
exemple  pour  ceux  qui  en  ont  parlé  après  lui  ! 
Dans  la  hâte  d’informer  le  monde  du  résultat 
soi-disant  sensationnel  de  leur  labeur,  ils  ont 
encombré  la  littérature  médicale  d’un  fatras  de 
travaux  oii,  pour  un  qui  est  bon,  beaucoup  ne 
valent  rien  ou  pas  grand’chose.  Qu’ils  lisent  donc 
ce  petit  livre  vieux  de  vingt-cinq  ans.  Ils  y  appren¬ 
dront  l’art  d’exposer  une  question  difficile,  celui 
de  tirer  parti  de  très  maigres  ressources,  et  ils 
y  trouveront  peut-être  une  idée  à  laquelle  ils 
n’avaient  pas  songé. 

Voyez  avec  quelle  prudence  procède  Potain. 
Allant  du  connu  vers  l’inconnu,  il  part  de  la  phy¬ 
siologie  pour  aborder  ensuite  le  terrain  mouvant 
de  la  clinique.  Il  sait  que  l’appareil  dont  il  se  sert 
ne  permet  d’évaluer  que  la  pression  maxima,  aussi 
ne  lui  fait-il  rien  dire  de  plus.  Da  pression  minima, 
il  l’obtient  pas  un  calcul  ;  ce  n’est  pas  encore 
assez  ;  alors,  visant  du  premier  coup  le  centre  de 
la  cible,  il  écrit  ces  lignes  —  je  ne  résiste  pas  au 
plaisir  de  les  lire,  car  elles  disent  tout,  et  puis, 
il  me  semble  l’entendre  encore  —  :  «  Da  force 
en  vertu  de  laquelle  le  sang  circule  à  travers 
l’organisme  et  qui  .surtout  nous  intéresse,  étant 
après  tout  'la  somme  de  ces  pressions  successives 
et  variables  que  représentent  à  merveille  les 
oscillations  de  la  courbe  sphygmomanométrique, 
leur  moyenne  est  ce  qu’il  importerait  de  connaître 
et  qui  pourrait  doimer  une  idée  plus  juste  du  tra¬ 
vail  utile  qui  s’accomplit  dans  le  «  système  arté¬ 
riel.  »  Da  pression  moyenne,  voilà  la  vérité  !  Qui 
donc,  hormis  les  physiologistes,  y  avait  pensé 
avant  lui;  qui,  après,  en  a  compris  l’importance? 
Bien  plus,  il  tente  de  la  mesurer.  Pour  cela,  unis¬ 
sant  les  méthodes  graphiques  et  la  sphygmoma- 
om  étrie,  il  construit  rme  figure  géométrique  d’où, 
par  im  simple  calcul  de  proportion,  il  déduit  la 
pression  cherchée.  Imagination,  dira-t-on?  Non 
pas,  le  principe  est  vrai,  la  figure  correcte,  le  calcul 
exact  et,  pour  aboutir,  iln’y  aurait  qu’à  reprendre, 
avec  nos  procédés  plus  parfaits,  la  question  au 
point  même  où  l’a  laissée  Potàin.  N’avais-je  pas 
raison  de  dire  que  ce  livre  est  encore  d’actualité? 
Il  nous  donne  par  surcroît,  rme  leçon  d’humilité 
puisque,  plus  de  vingt-cinq  ans  après  la  mort  de 
son  auteur,  nous  n’avons  pas  résolu  le  problème 
dont  il  avait  posé  les  termes. 

Ses  autres  recherches  ont  fait  l’objet  de  mé¬ 
moires  présentés  à  diverses  sociétés  ou  de  leçons 
rédigées,  soit  par  lui-même  —  on  les  reconnaît 
facilement  —  soit  par  des  rédacteurs  bien  inten¬ 
tionnés  mais  parfois  maladroits.  On  en  avait 
pubhé  une  entre  autres  où  sa  pensée  était  telle¬ 


ment  défigurée  que  je  lui  demandai  d’en  désavouer 
la  paternité.  «  Pourquoi  faire  de  la  peine  à  l’au¬ 
teur?  me  répondit-il  ;  il  s’apercevra  bien  assez 
tôt  que  son  travail  est  mauvais.  » 

Nul  doute  qu’il  n’eût  songé  un  jour  ou  l’autre 
à  réunir  en  volmne  ces  enfants  égarés  de  son  expé¬ 
rience  ;  on  aurait  vu  alors  quel  médecin  complet 
il  était.  Il  en  avait  d’ailleurs  exprimé  l’idée  en  1894, 
dans  la  préface  de  son  livre  de  cliniques.  Arrivé 
à  une  certaine  période  de  l’existence,  il  ne  pouvait 
guère  se  permettre  de  longs  espoirs.  Pourtant, 
il  ne  renonçait  pas  à  faire  pour  d’autres  parties 
de  la  pathologie,  ce  qu’il  avait  fait  pour  les  mala¬ 
dies  du  cœur.  Peut-être  a-t-il  mieux  valu  qu’il 
n’ait  pas  réalisé  ce  projet,  ses  travaux  n’en  ont 
que  plus  de  cohésion  et  suffisent  à  sa  renommée. 
Da  gloire  qui  lui  est  assurée  est  d’avoir  ouvert 
dans  la  cardiologie  un  sillon  qui  s’est  progressi¬ 
vement  élargi  sous  ses  pas.  Il  a  si  bien  préparé 
le  terrain  que  la  génération  suivante  n’a  eu  qu’à 
y  semer  le  grain  pour  le  voir  lever.  Jamais,  au 
cours  de  sa  carrière,  il  n’en  tira  vanité,  mais  puisse- 
t-il  air  moins,  à  ce  moment  suprême  où  l’homme 
qui  va  mourir  embrasse,  paraît-il,  d’uu'  dernier 
regard  le  chemin  parcouru,  puisse-t-il  avoir  eu 
alors  la  fugitive  et  consolante  vision  de  laisser 
après  lui  un  exemple  et  une  œuvre. 

Je  remercie  l’Académie  de  m’avoir  donné  l’oc.ca- 
sion  de  tresser  cette  guirlande  de  souvenirs  à  la 
mémoire  de  mon  maître  vénéré  et  de  louer  en  son 
nom  l’homme  savant  et  bon  que  fut  Potain, 
honneur  de  la  médecine  et  de  notre  Compagnie. 
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L’ACTIVATION 
DE  LA  SYPHILIS 
PAR  LE  TRAITEMENT 
ANTISYPHILITIQUE 

a.  MILIAN 

IMecin  de  l’hûpilal  Saiut-I.ouis. 

Un  de  mes  collègues,  distingué  neurologiste, 
me  disait  il  y  a  quelque  temps  : 

«  La.  thérapeutique  de  la  syphilis  est  réelle¬ 
ment  décevante  et  vous  rend  à  chaque  instant 
"bien  sceptique  sur  les  résultats  qu’elle  est  capable 
■de  donrier. 

—  En  quoi,  lui  dis-je,  et  pourquoi  parlez-vous 
ainsi? 

—  Il  y  a  quelques  mois,  répondit-il,  je  fxis  con¬ 
sulté  pour  une  jeune  femme  de  trente-cinq  ans, 
fille  de  paralytique  général,  qui  présentait  depuis 
son  plus  jeune  âge  des  migraines  extrêmement 
violentes  qui  l’obHgeaient  à  se  mettre  au  lit  pen- 
•dant  vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures  au 
moins  tous  les  quinze  jours.  Son  médecin,  soup- 
•çonnant  chez  cette  femme  des  migraines  dénaturé 
syphilitique,  conseilla  au  mois  de  juin,  l’an  der¬ 
nier,  un  traitement  antisyphilitique  et  cette  jeune 
femme  reçut  une  douzaine  d’injections  de  cya¬ 
nure  intraveineuses  à  1  centigramme.  A  la  grande 
stupéfaction  de  tous,  les  migraines  disparurent 
comme  par  enchantement  et  ne  revinrent  plus.  Il 
y  avait  donc  là  un  résultat  intéressant,  merveüleux, 
mais  l’évolution  ultérieure  fut  déplorable,  au  point 
que  je  me  demande  s’il  n’eût  pas  mieux  valu 
laisser  vivre  cette  femme  avec  ses  migraines. 
■Celle-ci  reçut  à  nouveau  quelques  injections  de 
cyanure  et  partit  en  vacances,  et  ne  revit  plus  son 
médecin  avant  le  mois  d’octobre  ou  de  novembre. 
Or,  chose  terrible,  cette  jeune  femme  qui,  à  part  ses 
migraines,  jouissait  d’une  santé  florissante,  fut 
prise  subitement  à  cette  époque  d’une  hémiplégie 
grave  avec  aphasie,  qui  est  jDassée  aujourd’hui  à 
la  phase  de  la  contracture.  Et  voilà  une  jeune 
■femme  qui,  de  simple  migraineuse,  est  devenue 
littéralement  impotente  ou  même  infirme.  Je 
■crois  que  le  traitement  spécifique  a  déterminé  chez 
cette  patience  l’apparition  d'accidents  plus  sérieux 
■que  ceux  qui  existaient  au  préalable,  et  il  eût 
mieux  valu  la  laisser  souffrir  de  ses  migraines, 
-plutôt  que  de  la  rendre  infirme.  » 

Ainsi  que  je  l’ai  répondu  à  mon  distingué  col¬ 
lègue  au  sujet  de  cette  malade  migraineuse  deve¬ 
nue  hémiplégique  après  un  traitement  antisy'phi- 
litique,  ce  n’est  pas  le  traitement  qu’il  faut  incri¬ 
miner,  c’est  l’insuffisance  de  celui-ci.  Ce  qu’il  faut 


incriminer,  c’est  le  médecin  qui  a  cessé  le  traite¬ 
ment  trop  rapidement  et  qui  a  jugé  inutile  de 
poursuivre  sa  thérapeutique  parce  que  les  symp¬ 
tômes  pour  lesquels  la  malade  l’avait  consulté 
avaient  disparu  rapidement  à  la  suite  d’un  traite¬ 
ment  court  et  peu  intensif.  Ee  tort  du  médecin 
traitant  chez  la  malade  migraineuse  fut  non  pas 
de  lui  guérir  ses  migraines  avec  une  douzaine  d’in¬ 
jections  de  cyanure,  mais  de  laisser  la  jeune 
malade  sans  traitement  ultérieur  et  de  lui  per¬ 
mettre  de  partir  pour  la  campagne,  comme  ce 
fut  le  cas,  passer  deux  ou  trois  mois  en  va¬ 
cances,  loin  de  tout  médecin  capable  de  lui 
faire  un  traitement  et  sans  même  lui  avoir  pres¬ 
crit  un  traitement  buccal  qui  aurait  peut-être 
permis  de  maintenir  les  résultats  acquis. 

Il  y  a  des  exemples  nombreux  de  ces  faits, 
quoique  souvent  les  phénomènes  paraissent  un 
peu  plus  complexes.  C’est  eux  que  nous  voulons 
passer  en  revue  aujourd’hui. 


Activation  de  la  syphilis  par  un  traitement 
insuffisant.  —  L’observation  de  mon  collègue 
neurologiste  est  des  plus  caractéristiques  et  j’ai 
publié  des  faits  semblables  il  y  a  longtemps  déjà. 
Malgré  leur  évidence,  ils  sont  méconnus  de  beau¬ 
coup  et  souvent  même  contestés,  et  j'entends  tou¬ 
jours  un  des  maîtres  de  la  dermatologie  française 
dire  à  la  suite  de  la  petite  communication  que  j’a: 
vais  faite  à  ce  sujet  :  «  H  est  impossible  de  laisser 
dire  sans  protestation  de  semblables  choses  et  de 
laisser  les  malades  penser  que  le  traitement  est  ca¬ 
pable  d’aggraver  la  syphilis  au  lieu  de  la  guérir.  » 

I,’ activation  de  la  !33q)hilis  par  traitement  insuf¬ 
fisant  est  une  chose  extrêmement  fréquente  j 
les  neuro-récidipes  qu’on  observait  si  fréquem¬ 
ment  au  début  dû  traitement  de  la  syphilis  par 
le  606,  alors  qu’on  se  contentait  de  faire  pour 
tout  traitement  une  seule  injection  dans  l’espoir 
d’une  'guérison  totale  par  cette  injection  unique, 
relèvent  de  cette  pathogénie. 

Ce  qui  montre  qu’il  s’agit  d’action  biotropique 
jpar  insuffisance  de  dose  du  médicament,  c’est  que 
ces  neuro-récidives  se  voyaient  surtout  au  début 
du  606,  lorsque  les  médecins  étaient  timorés  et 
n’employaient  que  des  doses  faibles  ou  un  nom¬ 
bre  insuffisant  de  doses.  Aujourd’hui,  grâce 
à  une  thérapeutique  moins  timide,  ces  accidents 
deviennent  l’exception.  C’étaient  toujours  les 
mêmes  médecins  qui  observaient  les  neuro¬ 
récidives,  c’est-à-dire  les  médecins  qui  n’o¬ 
saient  pas  administrer  le  médicament  à  la 
dose  convenable,  soit  à  la  dose  minima  de  l  centi- 
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grammi.;  et  demi  par  kilogramme  d’individu. 

C’est  ainsi  qu’il  faut  intei'préter  les  paraplé¬ 
gies  survenues  au  cours  d’un  traitement  par  le 
novarsénobenzol  chez  des  syphilitiques  secon¬ 
daires  et  dont  M.  Petge  rapportait  quatre  cas  en 
quelques  mois  à  la  Société  de  dermatologie.  Au 
moment  oii  M.  Petge  publiait  ces  cas  si  nombreux, 
je  n’avais  pas  moi-même  trouvé  un  seul  cas  sem¬ 
blable  en  huit  années  de  thérapeutique  arséno- 
■benzolée.  J’en  rapporte  cependant  plus  loin  un 
■exemple,  qui  date  de  l’an  dernier. 

ha  meilleure  preuve  de  la  nature  syphilitique 
de  ces  neuro-récidives,  c’est  qu’elles  guérissent  dès 
qu’on  reprend  le  traitement  par  le  6c6,  surtout  si 
l’on  administre  des  doses  élevées. 

On  active  le  tréponème  en  lui  administrant  de 
petites  doses,  comme  on  a  pule  montrer  par  l’expé¬ 
rimentation.  On  provoque,  par  suite,  l’extension 
des  lésions  antérieures  et  l’on  rend  objectives  leurs 
manifestations,  alors  que,  jusqu’à  ce  moment,  elles 
étaient  latentes. 

I/’un  des  exemples  les  plus  nets  que  j’aie  publiés 
à  ce  sujet  est  celui  que  j’ai  présenté  à  la  Société 
française  de  dermatologie  le  13  mars  1919  [Bul- 
letin,  page  61). 

Il  s’agissait  d’un  homme  hospitalisé  à  Bicêtre 
pour  une  .contracture  hémiplégique  gauche  secon¬ 
daire  à  un  ictus.  Il  avait  eu  antérieurement  de 
l’hémiplégie  du  côté  opposé  et  présentait  dès  lors 
un  syndrome  pseudo-bulbaire.  Il  m’était  envoyé 
à  l’hôpital  Saint-Iyouis,  dans  mon  service,  par  le 
Lévi-Valensi,  à  cause  d’une  vaste  lésion  de  la 
face  latérale  du  cuir  chevelu  au  sujet  de  laquelle  le 
Dr  hévi-Valensi  demandait  un  diagnostic.  Mon 
collègue  ne  supposait  pas  un  instant  que  cette  lésion 
fût  syphilitique,  puisque  le  malade  sortait  d’un 
traitement  :  celui-ci  avait  reçu,  pour  traitement  dé 
son  hémiplégie,  une  série  de  douze  injections  intra¬ 
veineuses  de  cyanure  de  mercure  de  x  centi¬ 
gramme,  chacune  faite  trois  fois  par  semaine, 
puis,  après  quinze  jours  de  repos,  une  deuxième 
série  semblable.  Or,  peu  de  jours  après  cette 
dernière  cure,  à  l’endroit  d’un  traumatisme  crâ¬ 
nien  au  niveau  du  pariétal  droit,  où  il  existait 
une  petite  plaie  qui  restait  stationnaire  depuis 
des  mois,  s'était  développée  brusquement  une 
vaste  ulcération  en  couronne  polycyclique, 
occupant  la  totalité  du  côté  droit  du  cuir  che¬ 
velu.  Cette  lésion  ulcéreuse  s’était  produite 
d’une  manière  foudroyante,  en  l’espace  d’une 
dizaine  de  jours. 

De  diagnostic  de  syphilide  ulcéreuse  était  évi¬ 
dent  et  il  m’apparut  immédiatement  que  cette 
poussée  ulcéreuse  du  cuir  chevelu,  apparaissant 
gigantesque  etsubi  te  sur  ùnepetite  plaie  torpide  de- 
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■  puisdesmois,  avaitétéprovoquéejrarun  traitement 
mercuriel  insuffisant  à  un  double  point  de  vue  : 

1°  Comme  nombre,  d’injections,  car  douze  injec¬ 
tions  intraveineuses  de  cyanure  de  mercure  con¬ 
sécutives  ne  suffisent  pas  en  général  pour  guérir 
un  accident  sjqrhilitique  ; 

2°  Comme  écart  entre  les  injections,  car  celles-ci 
n’étaient  faites  que  trois  fois  par  semaine,  ce  qui 
ne  fait  pas  même  tous  les  deux  jours,  alors  qu’il 
est  nécessaire  de  faire  ces  injections  quotidienne¬ 
ment. 

Pour  bien  prouver  qu’il  s’agissait  essentielle¬ 
ment  d’une  question  de  doses,  de  quantité  et  de 
rapprochement  des  injections,  je  remis  le  malade 
à  la  même  médication,  c’est  à-dire  aux  injections 
intraveineuses  de  cyanure  de  mercure,  mais  je 
lui  fis  I  centigramme  et  demi  de  cyanure  par  injec¬ 
tion  et  les  injections  furent  faites  tous  les  jours 
au  lieu  de  tous  les  deux  jours. 

Très  rapidement  l’amélioration  se  produisit  et 
la  cicatrisation  totale  futobtenueaprès vingt  injec¬ 
tions  de  cr'annre  de  mercure.  Pour  éviter  le  retour 
offensif  de  ces  lésions,  le  traitement  fut  continué 
par  des  injections  intraveineuses  de  914,  car,  chez 
ce  malade,  la  réaction  de  Wassermann  était  encore 
fortement  positive. 


Activation  de  la  syphilis  par  un  traite¬ 
ment  moyen.  —  Il  y  a  des  cas,  très  rares  il  est 
vrai,  mais  possibles,  où  la  syphilis  est  si  viru- 
leiite  qu’on  voit  survenir  parfois,  malgré  des 
traitements  d’intensité  moj'^enne,  des  accidents 
syphilitiques  sérieux.  Ainsi  ce  malade  de  mou 
service  dont  mon  interne,  M.  Denormand,  a  pré¬ 
senté  l’observation  à  la  Société  de  dermatologie 
(séance  du  10  mars  1927). 

Il  s’agissait  d’un  jeune  homiue  de  vingt-cinq 
ans,  bijoutier,  qui,  le  27  avril  1926,  présentait  un 
chancre  syphilitique  âgé  de  quinze  jours.  I,a 
réaction  de  Wassermann  était  partiellement  posi¬ 
tive.  On  était  à  ce  moment  dans  la  période  d’aug¬ 
mentation  de  la  réaction  humorale.  De  27  avril  1926 
la  réaction  se  présentait  S.  V.  -|-  ;  le  29,  S.  V.  -f  -j- 
et'le  3  mai  elle  était  encore  S.  -f  -f.  De  malade 
fut  mis  le  5  mai  aux  injections  intraveineuses 
de  914  et  reçut  successivement  30,  45,  45,60,75, 
90,  90,  90,  90.  De  traitement,  comme  on  le  voit, 
fut  assez  intensif,  puisque  la  dose  de  go,  qui  cor¬ 
respondait  à  la  dose  normale  chez  le  sujet,  puis¬ 
qu’il  pesait  57  kilogrammes,  avait  été  adminis¬ 
trée  cinq  fois  de  suite.  De  seul  reproche  que  l’on 
puisse  faire  à  la  cure,  c’est  que  les  injections  de 
90  furent  faites  tous  les  sept  jours  et  non  tous  les 
cinq  jours.  De  12  juillet,  la  réaction  de  Wasser. 
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mann  était  d'ailleurs  négative.  Une  série  de  neuf 
injections  d’iiuile  grise  à  7  centigrammes  fut 
administrée  du  19  juillet  au  ii  octobre. 

Remarquons  que,  contrairement  à  l’habitude 
du  service,  les  injections  d’huile  grise  avaient  été 
administrées  après  un  mois  de  repos  thérapeu¬ 
tique,  alors  que  d’ordinaire  nous  ne  laissons  aucun 
repos  entre  les  cures.  Malgré  cela,  cependant,  le 
18  octobre,  après  les  injections  d’huile  grise,  la 
réaction  de  Wassermann  était  encore  négative. 
C’est  alors  que  fut  commencé  sans  repos  thé¬ 
rapeutique  un  nouveau  traitement  de  914  intra- 
veinetix  aux  doses  de  30,  45,  60,  75  centigrammes, 
mais  qui  ne  fut  fait  également  qu’à  la  dose  d’une 
injection  par  semaine. 

Or,  le  21  novembre,  la  veille  de  l’injection  de  75, 
le  malade,  qui  jouait  au  foot-ball  à  Colombes, 
attrapa  froid,  et  dans  la  nuit  du  24au25  novembre, 
soit  trois  jours  après  l’injection  de  75,  ü  fut  pris 
de  courbature  lombaire,  d’impossibilité  d’uriner 
et  de  difBculté  de  se  tenir  debout.  Quand  il  entra 
dans  mon  service  à  l’hôpital,  le  29  novembre,  les 
membres  inférieurs  étaient  à  peu'  près  entière¬ 
ment  paralysés  avec  abolition  des  réflexes  rotu- 
liens  et  achilléens.  Il  existait,  en  un  mot,  une 
paraplégie  flasque  avec  troubles  sphinctériens 
accentués,  incontinence  des  matières  et  réten¬ 
tion  d’urine  complète. 

.  On  commença  dès  lors,  le  2  décembre,  un  trai¬ 
tement  intensif  aux  injections  intraveineuses  de 
cyanure  et  de  914  combinées.  On  flt  ainsi,  malgré 
le  Wassermann  encore  négatif  à  cette  date  et  bien 
que  le  liquide  céphalo-rachidien  se  fût  montré 
normal,  tous  les  cinq  jours  une  injection  de  90  cen¬ 
tigrammes  de  914  intraveineux.  Il  en  reçut  ainsi 
sept,  tandis  qu’entre  chacune  de  ces  injections  on 
donnait  du  cyanure  à  la  dose  d’un  centigramme 
et  demi,  et  ce  traitement  fut  continué  jusqu’après 
la  dernière  injection  de  914,  donnant  à  la  fin  mi 
total  de  trente-trois  injections  intraveineuses  de 
cyanure  de  mercure. 

Grâce  à  cet  énergique  traitement,  le  malade 
se  rétablit  peu  à  peu  et,  à  la  date  du  6  mai  1927, 
nous  avons  pu  l’envoyer  en  convalescence  au  Vési- 
net,  mais  il  faut  bien  dire  que  notre  traitement 
ne  s’en  tint  pas  seulement  à,  celui  que  nous  venons 
d’énumérer  ;  il  fut  fait  ensuite  sans  interruption 
douze  injections  d'un  afséno-bismuth  qui  s’était 
montré  très  actif  entre  nos  mains  et  qui  avait 
été  administré  à  la  dose  de  4  centimètres  cubes 
intramusculaire,  une  injection  tous  les  deux 
jours.  Puis  le  cyanure  fut  repris  à  la  dose  de 
I  centigramme  quotidieir  jusqu'à  un  total  de  trente- 
quatre  injections.  Ala  fin,  immédiatement,  unecure 
de  914  intraveineuse  fut  reprise  aux  doses  de 


30.45, 60, 75,  et  c’est  à  ce  momènt-là  que  le  malade 
partit  au  Vésinet  avec  un  Wassermann  négatif, 
s’étant_  soigné  d’une  manière  ininterrompue  aux 
doses  les  plus  fortes  pendant  six  mois. 

Voüà  donc  un  cas  où  le  traitement  antisyphi¬ 
litique  administré  à  doses  assez  fortes,  mais 
cependant  avec  des  intervalles  un  peu  éloignés,  n’a 
pas,  je  ne  dirai  pas  ici  provoqué  d’accidents  nou¬ 
veaux,  mais  ne  les  a  pas  empêchés. 

Il  faut,  dans  les  cas  pareils,  bien  étudier  le  trai¬ 
tement  et  la  forme  thérapeutique  qui  a  été  ins¬ 
tituée  et  se  dire  d’emblée  que  celle-ci  a  été  insuf¬ 
fisante  puisqu’elle  a  permis  l’apparition  d’acci¬ 
dents,  et  que,  par  conséquent,  il  faut  persévérer 
dans  le  traitement  antisyphilitique  en  ayant  soin 
àüntensifier  la  modalité  de  la  cure,  si  l’on  con¬ 
serve  le  même  médicament,  ou  de  changer  de 
médication  antisyphilitique,  ce  qui  est  souvent 
meilleur,  à  condition  d’employer  également  les 
doses  maxima  et  les  écarts  minima  d’administra¬ 
tion  des  injections.  ' 


Les  ictères  parathérapeutiques.  —  C’est 
par  biotropisme  thérapeutique,  c’est-à-dire  par 
activation  médicamenteuse  de  la  syphilis  qu’il 
faut  expliquer  la  plupart  des  ictères  qui  appa¬ 
raissent  au  cours  des  traitements  antisyphili¬ 
tiques  et  qui,  comme  je  l’ai  montré  depuis  long¬ 
temps,  ne  sont,  dans  90p.  100  des  cas,  qu'un  éveil 
de  syphilis  hépatique  latehte. 

J’ai  publié  de  cela  de  nombreuses  observations, 
en  diverses  circonstances,  à  la  Société  des  hôpi¬ 
taux,  à  la  Société  ‘de  dermatologie,  etc.  Malgré 
cela,  la  plupart  des  médecins  considèrent  encore 
ces  ictères  conime  des  ictères  toxiques  et  ne' 
veulent  pas  y  voir,  une  réactivation  de  syphilis 
hépatique  latente  par  des  doses  insufiisantes  de 
médicaments.  C’est  pourquoi,  .comme  pour  les 
neuro-récidives,  jil  y  a  des  médecins  qui  voient 
beauco'up  plus  d’ictères  thérapeutiques  que 
d’autres. 

Un  exemple  merveilleux  du  fait  m’a  encore  été 
ionné  dernièrement,  grâce  à  l’esprit  éminemment 
scientifique  et  impartial  d’un  de  mes  excellents 
et  distingués  collègues  de  l’hôpital  Saint-Uouis. 

Mon  collègue,  le  Ravaut,  me  montrait  en 
effet,  il  y  a  un  mois  environ,  un  malade  syphili¬ 
tique'  secondaire  chez  lequel  un  ictère  franc  était 
apparu  en  plein  traitement  par  le  914,  et  cela  à  la 
dose  de  75  centigrammes. 

Devant  cet  événement  impressionnant  le-  ■ 
D^  Ravaut  revint  en  arrière  et  administra  à  son 
malade  deux  doses  de  914  à  15  centigrammes  la 
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première  et  30  la  seconde  ;  c’est  à  ce  moment  qu’il 
m’adressa  le  malade  conduit  par  un  externe  de  ser¬ 
vice  pour  me  demander  ce  que  j’en  pensais,  car  l’ic¬ 
tère,  au  lieu  de  s’éclaircir,  ne  faisait  que  foncer  de 
pins  en  plus. 

Il  s’agissait  d’un  ictère  type  d’ictère  par  réten¬ 
tion,  très  foncé,  avec  décoloration  des  matières 
fécales,  mais  il  n’y  avait  aucun  symptôme  con¬ 
comitant  d’intoxication  arsenicale.  Par  contre, 
le  malade  avait  une  réaction  de  Wassermann  posi¬ 
tive.  Il  présentait  un  ou  deux  petits  signes  de 
syphilis  en  activité. 

Je  tins  le  raisonnement  suivant  ;  c’est  à  la  dosé 
de  75  qu’est  apparu  cet  ictère  qui  n’est  pas  un 
ictère  toxique  puisqu’il  n’j'  a  aucun  autre  phé¬ 
nomène  d’intoxication  arsenicale  concomitante. 
Il  présente  la  physionomie  usuelle  des  ictères 
syphilitiques,  c’est-à-dire  un  ictère  sans  fièvre, 
sans  phénomènes  généraux  ;  il  ne  peut  être  guéri 
par  les  petites  doses  de  15  et  30  inférieures  à  la 
dose  de  75  qui  l’a  de  prime]  abord  éveillé.  Il 
faut  donc,  pour  faire  disparaître  cet  ictère,  non  pas 
revenir  en  arrière,  mais  augmenter  encore  la 
dose  et,  au  lieu  de  75,  pousser  à  90  et  même  à  105. 

Notre  collègue,  le  Ravaut,  voulut  bien  injec¬ 
ter  au  malade  les  doses  que  je  réclamais  et  eut  la 
satisfaction  4e  constater  qu’à  cette  dose,  enfin, 
l’ictère  s’éclaircit  rapidement,  que  la  diurèse 
s’établit,  qu’en  un  mot  la  guérison  de  cette  hépa¬ 
tite  survenait  et  que  la  démonstration  de  sa 
nature  syphilitique  était  faite. 

Cette  observation  montre  bien  que  les  petites 
doses  activent  la  syphilis,  puisqu’en  recourant 
aux  doses  de  15  et  30  centigrammes  l’ictère  fonçait, 
tandis  qu’au  contraire  la  guérison  survenait  aux 
doses  de  90  et  105. 

Tous  les  accidents  de  la  syphilis  en  sont  là,  et 
c’est  ainsi  que  les  trois  quarts  des  accidents  sur¬ 
venant  au  cours  des  traitements  antisyphilitiques 
et  qualifiés  par  les  médecins  et  les  malades  d’ac¬ 
cidents  d’intolérance,'  ne  sont  en  réalité  que  des 
réveils  de  syphilis,  c’est-à-dire  d’activation  de 
foyers  de  tréponèmes  pullulant  en  divers  endroits  : 
cerveau,  cœur,  moelle  épinière, .  nerfs  périphé¬ 
riques,  etc.  D’où  apparition,  après  les  injections, 
de  symptômes  variés  dont  la  fatigue  générale  et 
la  fièvre  sont  l’accompagnement  usuel. 

On  ne  répétera  jamais  assez  cette  vérité  :  les 
accidents  d’intoxication  aux  doses  thérapeutiques 
du  914  ou  du  mercure  ou  du  bismuth  sont  rares. 
Qu’on  les  connaisse  pour  s’en  défendre,  mais  qu’on 
n’hésite  pas  à  augmenter  les  doses  quand  011  verra 
des  actions  biotropiques  se  manifester  après  l’ad¬ 
ministration  du  914  ou  de  toute  autre  médication 
antisyphilitique.  .  , 


Il  est  inconstestable  que  des  traitements 
insuffisants,  qu’ils  soient  mercuriels,  bismuthiques 
ou  arsenicaux,  —  plus  encore  peut-être  arse¬ 
nicaux  que  mercuriels,  —  provoquent  l’appa¬ 
rition  de  manifestations  sj^philitiques,  qu’autre- 
ment  dit  ils  activent  la  syphilis  au  lieu  de  la 
guérir. 

Il  faut,  en  présence  de  pareils  faits,  non  pas 
diminuer  les  doses  de  médicament,  mais  les 
augmenter  sans  hésitation,  sans  crainte,  sans  timi¬ 
dité. 

On  qualifie  volontiers  d’imprudents  ceux  qui 
administrent  des  doses  fortes.  Les  véritables 
imprudents,  ce  sont  ceux  qui  administrent  des 
doses  faibles,  car  ils  réveillent  la  syphilis  au  lieu 
de  la  guérir.  Il  vaut  ::;!_ux  c^nt  fois  ne  pas  soigner 
un  makide,  suitcut  un  malade  ancien  ,^ui  n’a  pas 
d’accidents  en  activité  et  dont  la  réaction  de 
Wassermann  est  négative,  qui  vit  comme  tout 
le  monde  sans  souffrir  de  quoi  que  ce  soit,  que  de 
lui  administrer  un  traitement  à  dose  faible  et  sur¬ 
tout  d’abandonner  ce  traitement  alors  qu’il  est 
à  peine  commencé,  quand  la  cure  entreprise  n’est 
pas  encore  terminée,  qu’une  seule  cure  a  été  faite, 
que  les  écarts ‘entre  les  injections  ont  été  trop 
grands,  etc. 

Un  tel  malade  laissé  «  le  pied  en  l’air  »  court  le 
risque  d’avoir  deux  ou  trois  mois  plus  tard  un 
accident  sérieux,  nerveux,  cardiaque,  hépatique 
ou  autre,  alors  qu’il  n’aurait  rien  eu  si  on  l’avait 
laissé  tranquille  oü  si,  mieux  encore,  le  traitement 
institué  avait  été  prolongé  un  temps  suffisant, 
c’est-à-dire  cinq  ou  six  mois  sans  interruption. 
A  ce  point  de  vue,  la  réaction  de  Bordet-Wasser- 
mann  est  souvent  d’un  très  grand  secours.  Pra¬ 
tiquée,  au  cours  de  la  cure,  et  surtout  deux  ou 
•  trois  fois- à  de.s  intervalles  dé  quelques  semaines 
après  la  fin  de  celle-ci,  elle  peut  nous  montrer, 
'■‘611  restant  positive,  ou  en  redevenant  positive,  que 
le  tréponème 'est  là,  vigilant,  et  qu’il  ne  demande 
qu’à  faire  des  dégâts  sous  le  couvert  d’une  thé¬ 
rapeutique  insuffisante  ou  interrompue. 

Cette  excitation  par  les  traitements  insuffi¬ 
sants  nous  montre  qu’en  matière  de  traitement 
d’épreuve  il  faut  être  énergique  et  ne  pas  se  con¬ 
tenter  de  traitements  ébauchés.  Cela  est  surtout 
"utile  lorsqu’il  s’agit  d’accidents  viscéraux,  dent 
l’é-volution  cachée  est  difficile  à  suivre. 


Les  observations  auxquelles  nous  venons  de 
faire  allusion  et  dans  lesquelles  il,  s’agit  d'acci- 
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dents  syphilitiques  nouveaux,  c’est-à-dire  ne 
s’étant  jamais  produits  encore  chez  le  patient, 
peuvent  être  qualifiés  par  des  médecins  non 
avertis  de  coïncidences  pathologiques. 

Mais  ces  faits  deviennent  fiagrants,  irréfutables 
chez  des  sujets  où  des  foyers  morbides  éteints 
mais  antérieurement  connus  du  malade  se  réveil¬ 
lent  à  l’occasion  d’un  traitement  antisyphili¬ 
tique. 

On  sait  que  chez  les  -syphilitiques  anciens, 
ayant  passé  la  période  septicémique  de  roséole 
et  de  syphilides  papuleuses  généralisées,  la  mala¬ 
die,  à  la  façon  des  pyohémies  chirurgicales.  Se 
localise  en  certains  territoires  où  le  tréponème  se 
trouve  comme  terré  et  sommeille  pendant  un 
temps  plus  ou  moins  long.  Il  est  fréquent  d’obser¬ 
ver,  par  exemple  dans  un  territoire  de  la  jambe, 
des  lésions  syphilitiques  gommeuses  qui  évoluent 
jusqu’à  l’ulcération  puis  guérissent  et  restent 
silencieuses.  Quelques  mois,  quelques  années  plus 
tard,  dans  la  même  région,  le  tréponème  se  réveille 
et  fait  de  nouveau  des  Ulcérations,  et  il  en  est  ainsi 
plusieurs  fois  au  cours  de  l’existence  du  patient. 
Nous  voyons  usuellement  des  syphilitiques 
atteints  de  douleurs  ostéocop’es  tibiales  guérir 
d’tme  première  poussée  douloureuse  puis  être 
repris  à  des  périodes  diverses  de  leur  existence 
et  sous  des  infiuences  diverses  de  nouvelles  pous¬ 
sées  sur  le  même  tibia. 

Il  arrive  que  ces  poussées  nouvelles,  que  ces  ré¬ 
veils  de  foyers  anciens  se  produisent  sous  l’influence 
d’un  traitement  antisyphilitique. 

Nous  observons  depuis  de  longues  années  un 
malade  syphilitique  atteint  de  deux  variétés  de 
troubles  qui  récidivent  sans  cesse  sous  la  même 
forme.  Il  s’agit  d’une  part  de  fourmillements  dans 
les  pieds  avec  engourdissement  des  orteils  et, 
d’autre  part,  de  céphalées  plus  ou  moins  intenses 
suivant  les  époques. 

Fortement  gêné  à  un  moment  donné  où  ses 
troubles  devenaient  de  plus  en  plus  rapprochés, , 
par  l’apparition  de  ceux-ci,  le  malade  vint  nous 
demander  de  lui  faire  un  traitement  énergique, 
lequel  fut  réalisé  sous  forme  d’injections  intra¬ 
veineuses  de  914  jusqu’aux  doses  maxima  dç^ 
105  centigrammes,  le  patient  pesant  65  kilo¬ 
grammes.  Le  patient  fut  nettement  débarrassé 
de  tous  ses  troubles 'pour  dix-huit  mois,  grâce  à 
cette  cure  intensive  et  à  doses  convenables. 

Or,  un  an  après,  cet  homme  sentit  revenir 
fourmillement  et  céphalées.  Désireux  de  ne  pas 
reprendre  le  traitement  assujettissant  des  injec¬ 
tions  intraveineuses  de  914,  il  me  demanda  un 
traitement  buccal  et  je  lui  conseillai  le  tréparsol. 
Il  prit  pendant  un  mois  ce  médicament  à  la  dose 
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d'un  gramme  par  jour,  et  les  fourmillements  qtïî 
le  tracassaient  s’éteignirent.  Désireux  dè  mainte¬ 
nir  le  résultat  obtenu  et  ne  voulant  pas  arrêter 
longtemps  son  traitement,  il  prit  à  nouveau  du 
tréparsol,  mais  au  lieu  de  reprendre  la  dose  de 
I  gramme  par  jour,  fi  se  contenta  de  50  centi¬ 
grammes,  c’est-à-dire  de  deux  comprimés  et 
quelquefois  de  trois  comprimés.  Or,  il  remarqua  dès 
le  début  de  ce  nouveau  traitement  que  le  four¬ 
millement  et  l’engourdissement  des  orteils  reve¬ 
naient  le  lendemain  des  jours  où  il  prenait  lé 
médicament.  Il  vint  me  trouver  à  ce  sujet,  et  je 
lui  conseillai  comme  médication  de  prendre  du 
calomel  à  la  dose  de  3  centigrammes  par  jour  en 
deux  cacbets  de  i  centigramme  et  demi.  Or,  fait 
curieux,  leS  fourmillements  réveillés  par  le  tré- 
pàrsol  disparurent  très  rapidement  ëous  l’in- 
fiüence  du  mercure,  mais  les  céphalées,  que  le 
tréparsol  n’avait  pas  réveillées,  reparurent  au 
cours  du  traitement  mercuriel.  Ce  patient,  au 
lieu  de  prendre  3  centigrammes  de  calomel, 
comme  je  lui  avais  conseillé,  n’avait  pris  qu'un 
centigramme  et  demi  par  jour,  et  il  suffit  de  lui 
conseiller  de  prendre  3  ou  4  centigrammes  par 
jour  pour  que  céphalées  et  fourmillements  dis¬ 
parussent  à  nouveau.  • 

Cette  observation  est  éminemment  instrüctivé, 
car  elle  montre  que  dans  un  cas  l’arsenic,  sôus 
forme  de  tréparsol,  réveillait  le  fourmiUèmént, 
tandis  que  dans  l’autre,  le  mercure  réveillait  les 
céphalées.  Chacun  des  deux  symptômes  dispa¬ 
raissait  à  condition  de  prendre  une  dose  assez 
forte  de  médication  buchale.  Ceci  nous  montre 
qu’à  côté  des  électivités  biotropiques  des  médica¬ 
ments  antisyphilitiques  il  faut,  même  dans  la 
médication  buccale,  faire  intervenir  aussi  la 
dose  et  qu’il  y  a  intérêt,  chaque  fois  que  cela  se 
peut,  à  donner  des  doses  massives  de  médicament 
par  la  bouche  de,  même  que  par  la  voie  intravei¬ 
neuse  ou  intramusculaire. 


La  sérologie  apporte  des  arguments  considé¬ 
rables  pour  convaincre  les  esprits  sceptiques  qui 
font  toujours  des  objections  aux  observations 
cliniques  les  plus  évidentes.  La  réactivation  des 
réactions  de  Wassermann  sous  l’infiuence  du  trai 
tement  n’est-elle  pas  une  preuve  de  l’activation 
possible  de  la  S3q)hilis  par  le  traitement?  Elle  est 
du  moins  l’indice  que  chez  un  sujet  dépourvu 
d’accidents  S3q)hilitiques  l’administration  d’ûn 
traitement  à  doses  insuffisantes  ou  insuffisam¬ 
ment  continué  est  capable  de  réveiller  la  rékb- 
tion,  c’est-à-dire  des  accidents  impëfcê|>t{blês  à 
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nos  sens  mais  rendus  concrets  par  la  réaction 
sérologique  positive.  Cette  épreuve  de.  réactiva¬ 
tion  se  trouve  réalisée  même  au  cours  des  cures 
antisyphilitiques  où  l’on  voit,  avec  unWa.sser- 
mann  négatif  au  début  de  la  cure,  les  accidents, 
cutanés  par  exemple,  guérir  sous  l’influence  du 
traitement,  tandis  que  la  séro-réaction  apparaît 
positive,  indice  probable  de  l’éveil  d’un  nouveau 
foyer. 

Ivà  encore  on  pourrait  discuter,  mais  où  l’on 
ne  peut  plus  le  faire,  c’est  lorsqu’on  voit,  au  cours 
d’un  traitement  soutenu  de  la  syphilis  par  des 
cures  successives  de  mercure,  d’arsenic  et  de  bis¬ 
muth,  la  réaction  de  Wassermann  devenir  positive 
à  la  fin  d’une  des  cures  médicamenteuses  instituées. 

Je  m’explique.  J’ai  l’habitude  de  faire  succes¬ 
sivement  à  mes  malades,  dans  un  but  de  stérili¬ 
sation,  les  cures  de  tous  les  médicaments  antisy¬ 
philitiques  connus,  de  manière  à  avoir  le  maximum 
de  chance  de  toucher  le  tréponème  par  le  médica¬ 
ment  chimique  capable  de  le  terrasser,  car  tous 
les  médicaments  n’ont  pas  la  même  activité 
thérapeutique  sur  le  tréponème,  ou  du  moins  sur 
les  diverses  races  de  tréponèmes  qu’on  peut  ren¬ 
contrer  chez  les  divers  malades. 

C’est  ainsi  que  nous  faisons  successivement, 
sans  interruption  entre  les  cures,  une  cure  mercu¬ 
rielle,  le  plus  souvent,  d’huile  grise,  qui  dure  deux 
mois,  puis  aussitôt  après  une  cure  de  914  aux  doses 
les  plus  élevées  possibles,  en  répétant  plusieurs 
fois  la  dose  idéale  de  i  centigramme  et  demi  ou 
même  2  centigrammes  par  kilogramme  d’individu. 
Vient  ensuite  une  ciire  d’hydroxyde  de  bismuth 
à  30  centigrammes  par  exemple,  une  injection 
intramusculaire  tous  les  cinq  jours,  et  enfin  une 
cure  d’iodure  de  potassium. 

Or  il  arrive,  lorsqu’on  pratique  la  séro-réac¬ 
tion  à  la  fin  de  chacune  des  cures  diverses,  alors 
même  qu’au  début  la  réaction  était  négative,  de 
voir  la  réaction  apparaître  positive  au  cours  du 
traitement.  Cette  réapparition  ne  se  fait  pas  géné¬ 
ralement  au  hasard,  et  c’est  la  plupart  du  temps  un 
médicament  déterminé  qui  réveille  la  séro-réac¬ 
tion,  souvent  le  914,  il  faut  bien  le  dire.  Ainsi  il 
peut  arriver,  au  cours  du  traitement  dont  nous 
venons  de  parler,  qu’aprèsneuf  piqûresd'huilegrise, 
c’est-à-dire  après  deux  mois  d’un  traitement  mer¬ 
curiel,  la  séro-réaction  reste  négative.  Puis  le 
traitement  arsenical  intraveineux  étant  institué, 
on  peutvoir,  au  cours  ou  à  la  fin  de  cette  nouvelle 
cure,  appar^tre  positive  la  réaction  de  Wasser¬ 
mann.  Cette  réaction  s’éteint  à  la  cure  bismu¬ 
thique  suivante  et  peut  rester  ainsi  définitive¬ 
ment  éteinte  .ou  réapparaître  ultérieurement, 
quelques  mois  après,  à  la  fin  de  la  cure. 


Par  cette  activation  thérapeutique  de  la  séro- 
réaction,  se  trouve  ainsi  prouvée  d’une  manière 
objective  que  le  traitement  dans  des  conditions 
déterminées  est  capable  d’éveiller,  d’activer  le 
tréponème.  Au  point  de  vue  pratique,  il  va  sans  ; 
dire  que  la  lecture  de  ces  courbes  de  séro-réac¬ 
tion,  superposées  aux  courbes  médicamenteuses, 
renseigne  sur  la  meilleure  médication  à  employer 
chez  un  sujet  envisagé  et  'engage  à  rejeter  les 
médicaments  qui,  au  lieu  de  maintenir  la  réac¬ 
tion  négative,  la  font  devenir  positive. 

Si  autrefois,  avec  le  traitement  mercuriel, 
il  était  impossible  de  faire  disparaître  des  acci¬ 
dents  syphilitiques  tels  que  les  plaques  muqueuses, 
il  est  vraisemblable  que  cela  tenait  à  ce  que  le 
traitement  activait  le  tréponème  au  lieu  de  le 
terrasser,  ce  qui  était  dû  à  ce  qu’il  y  avait  à  ce 
moment  des  races  mercurio-résistantes  et  que 
surtout  on  administrait  le  mercure  également  à 
doses  insufiisantes  sous  forme  de  médication  buc¬ 
cale  au  lieu  de  faire  la  cure  plus  énergique  par  les 
injections  intraveineuses  de  cyanure  de  mercure. 

Pe  professeur  Fournier,  avec  son  sens  clinique 
merveilleux,  avait  senti  ces  faits  sans  les  expli¬ 
quer  et  je  me  souviens  toujours  l’avoir  entendu 
dire  à  l’occasion  du  traitement  des  accidents  pha- 
gédéniques  de  la  syphilis  : 

«  Quand  vous  avez  soigné  par  tous  les  moyens 
une  vaste  ulcération  phagédéiiique,  que  vous  avez 
administré  les  pilules  de  mercure,  l’iodure,  que 
vous  avez  ‘cautérisé  la  plaie  au  nitrate  d’argent, 
bandé  à  l’emplâtre  de  Vigo,  cautérisé  même  au 
fer  rouge,  le  tout  sans  résultat,  alors  le  mieux  sera 
de  s’abstenir  de  toute  intervention  thérapeu¬ 
tique  »  et,  comme  il  le  disait,  de  ne  plus  rien  faire 
du  tout.  Fa  guérison  arrive  seule. 

Il  est  évident  que  dans  des  cas  pareils  l’influence 
du  mercure  est  néfaste,  qu’elle  active  la' virulence 
du  tréponème  par  biotropisme,  qu’en  cessant 
cette  thérapeutique,  on  cesse  d’exalter  la  virulence 
du  parasite  et  que  dès  lors  ou  permet  à  l’orga¬ 
nisme  de  remporter  la  victoire. 


Pour  ,  nous  résumer,  et  sans  vouloir  apporter 
davantage  d’observations,  quoique  nous  en  possé¬ 
dions  beaucoup,  il  nous  est  permis  d’afSr- 
mer  que  l’apparition  d’accidents  syphilitiques 
au  cours  d’un  traitement  antisyphüitique  n’est 
pas  toujours  simplement  le  fait  d’une  insufSsance 
d’action  de  la  médication,  mais  qu’eUe  est  parfois 
le  résultat  de  l’activation  de  la  maladie  par  le 
médicament. 

Fa  parallélisme  des  réactions  sérologiques  posi- 
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tives  à  ce  réveil  d’açcidents  et,  d’autre  part,  les 
réactions  de  Wassermann  éteintes  réactivées  par 
l'administration  de  médicaments  antisyphili- 
tiques,  montrent  l’action  incontestable  de  l’in¬ 
tervention  médicale  dans  l’apparition  de  ces 
troubles.  Il  ne  faudrait  pas  en  déduire  que  le 
traitement  antisypbilitique  est  ou  inutile  ou 
dangereux.  Ce  serait  là  une  affirmation  d’un 
pessimisme  '  décourageant  et  injustifié.  Ces 
réveils  sont  d’ailleurs  assez  rares  et  se  font 
dans  des  conditions  bien  déterminées;  il  est 
possible,  par  une  saine  appréciation  de  la  théra¬ 
peutique  antisyphilitique,  de  les  éviter. 

Ces  réveils  sont  en  effet  fonction  de  deux  fac¬ 
teurs  principaux  ; 

1°  I,es  médications  à  doses  in.suffisantes, 
ou,  ce  qui  revient  au  même,  administrées 
d’une  manière  irrégulière  ou  à  intervalles  éloi¬ 
gnés  ; 

2“  Résistance  du  tréponème  à  certains  médica¬ 
ments  qui  le  stimulent  au  lieu  de  le  détruire,  he 
plus  souvent  c’est  le  914  qui  est  le  facteur  de  ces 
réveils.  N’est-il  pas  celui,  parmi  tous  les  médica¬ 
ments  antisyphilitiques,  qui  donne  le  plus  souvent 
naissance  à  la  réaction  de  Herxheimer,  c’est-à- 
dire  au  conflit  thérapeutique? 

Le  traitement  de  la  syphilis  ne  consiste  donc 
pas,  comme  le  font  beaucoup  de  médecins,  à 
administrer  au  petit  bonheur  ou  suivant  ses  pré¬ 
férences  ou  ses  commodités  égoïstes  n’importe 
quel  médicament,  mais  à  rechercher»  quel  est  le 
médicament  le  mieux  approprié  à  un  syphili¬ 
tique  déterminé  et  à  administrer  ce  médicament 
à  doses  suffisantes  ou  suffisamment  soutenues. 
L’observation  clinique  par  l’analyse  des  symp¬ 
tômes  réactionnels  et  l’évolution  de  ceux-ci  au 
fur  et  à  mesure  que  la  cure  se  poursuit  fournit  de 
précieuses  indications.  Il  en  est  de  même  des 
courbes  sérologiques  qui  inscrivent  objectivement 
quel  est  le  médicament  qui  agit  le  mieux  chez  un 
malade  déterminé  ou  qui,  au  contraire,  éveille 
chez  lui  des  réactions  positives, 

Pour  bien  apprécier  la  valeur  des  divers  médi¬ 
caments  chez  un  malade,  il  est  bon  de  ne  pas  intri- 
quer  les  divers  médicaments  comme  on  le  fait 
souvent,  car  on  ne  se  rend  plus  compte  ainsi  de  ce 
qui  appartient,  comme,  fait  utile  ou  nuisible,  à 
l’un  ou  à  l’autre  de  ces  médicaments.  Il  vaut 
mieux  employer  ceux-ci  successivement,  de 
manière  à  apprécier  la  valeur  respective  de  cha¬ 
cun  d’eux  dans  la  cure  du  malade  envisagé.  On 
pourrait  par  contre  utiliser  cette  cure  mixte  à 
médicaments  intriqués,  telle  que,  par  exemple, 
injections  intraveineuses  de  cyanure  de  mercure 
intercalées  aux  injections  intraveineuses  de  914, 


lorsqu’on  aura  apprécié  que  chacun  de  ces  médi¬ 
caments  agit  d’une  manière  efficace  contre  le  tré¬ 
ponème  .visé. 

Que  si  l’on  ne  suit  pas  d’une  manière  stricte 
ces  diverses  indications  fournies  par  l’observation 
clinique  et  thérapeutique. 

Que  si  surtout  on  donne  les  médicaments  au 
hasard  et  à  doses  insuffisantes,  il  vaut  beaucoup 
mieux  laisser  sans  traitement  les  syphilitiques, 
surtout  s’ils  n’ont  par  d’accidents. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Spénomègalle  thrombophlébitique  primitive. 

Cette  atfection,  dont  Prugoni  a  récemment  synthétisé 
le  tableau  clinique,  semble  plus  fréquente  qu'on  ne 
pourrait  le  croire.  C.  CanI’ijîri  {Rinascenm  medica, 
15  février  1927)  en  rapporte  un  cas  ayant  débuté  à  l’âge 
de  sept  mois  par  la  constatation  de  la  splénomégalie. 
A  partir  de  l’âge  de  sept  ans,  se  répètent  à  intervalles 
variés  des  éi^isodcs  fébriles  avec  hémorragies  intestinales 
et  ascite  abondante  nécessitant  des  ponctions.  Dans 
l'intervalle  de  ces  épisodes  le  sujet  est  bleu  portant.  Il 
présente  cependant  une  anémie  de.  moyenne  importance 
avec  leucopénie  assez  marquée  et  un  certain  arrêt  de 
développement.  D’auteur  croit  pouvoir  incrinnner  comnie 
étiologie  le  paludisme,  malgré  l’absence  d’hémazozoaire 
dans  le  sang.  Il  fait  remarquer  que,  malgré  la  gravité 
habituelle  du  pronostic,  le  sujet,  âgé  devingt-quatre  ans, 
jouit  encore  d'nn  bon  état  général  et  peut  vaquer  à  ses 
occupations.  Il  considère  que  dans  mi  cas  semblable  le 
traitement  de  choix  est  la  splénectomie  la  plus  précoce 
possible,  ayant  que  le  processus  de  thrombose  ne  se  soit 
étendu  à  la  veine  hépatique. 

V.  SciMONE  {informa  medica,  23  mai  1927)  rapporte  le 
cas  d’un  malade  de  quarante-deux  aus,  porteur  d’une 
insuffisance  mitro-aortique  rhumatismale  bien  compensée, 
datant  de  1917,  et  ayant  présenté  en  1924  un  nouvel 
épisode  rhumatismal.  En  fin  1925,  il  est  atteint  d’une, 
fièvre  élevée  à  larges  intermittences  au  cours  de  laquelle 
se  développe  rapidewent  une  splénomégalie  qui  devient 
bientôt  douloureuse  et  un  épanchement  péritonéal  ayant 
tous  les  caractères  d’un  transsudât.  De  foie  n’est  pas 
modifié,  et  il  n’y|  a  pas  de  circulation  collatérale.  Cet 
épisode’  se  calme  d’ailleurs  bientôt,  la  rate  cesse  d'aug¬ 
menter  et  devient  indolore,  l'ascite  disparffit.  De  tableau 
hématologique,  caractérisé  par  une  très  légère  anémie 
et  une  leucopénie  assez  marquée,  reste  invariable.  De 
Malade  peut  reprendre  ses  occupations  cinq  mois  après 
le  début  de  l’affection.  D'auteur,  après  avoir  éliminé 
les  autres  diagnostics  qui  pouvaient  être  portés,  notam¬ 
ment  ceux  d’endocardite  à  forme  lente,  d’abcès  de  la 
rate,  de  paludisme,  de  tuberculose,  de  syphilis,  d’échino¬ 
coccose,  et  surtout  de  cirrhose  hépatique  et  de  maladie  de 
Banti,  montre  que  ce  cas,  malgré  l’absence  d'anémie 
nette  et  d'hémorragie,  rentre  cependant  dans  le  tableau 
des  thromboplilébites  spléniques,  surtout  du  fait  de 
l'épisode  d’ascite  fébrile.  Comme  étiologie,  il  lui  semble 
qu'on  pourrait  invoquer  une  poussée  évolutive  de. 
l’infection  rhumatismale. 

JEAN  DBREBOUIABÏ. 
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Q.  miLIAN  et  L.  BRODIER 

Médecin  Ancien  chef  de  clinique  de  la 

Lichen  plan.  —  La  Réunion  dermatologique  de 
Strasbourg,  à  l’instigation  de  son  président,  Pau- 
trier,  a  consacré  la  journée  du  14  juin  1927  à  l’étude 
du  lichen  plan.  Pour  la  plupart  des  dennatologistes, 
le  lichen  de  Wilson  est  une  dermatose  nettement 
définie,  tant  par  ses  caractères  clüiiques  que  par  son 
anatomie  pathologique.  Cependant,  Dind  range  dans 
le  même  cadre  nosologique  le  lichen  plan  et  toutes 
les  lichénifications  ;  et  Samberger  (1)  admet  que  le 
lichen  plan  n’est,  le  plus  souvent,  qu’mi  eczéma  dont 
l’aspect  clinique  e.st  masqué  par  la  «  diathèse  hyper- 
kératOvSique  »  du  sujet. 

Brocq  (2)  a  insisté  sur  les  relations,  encore  obscures, 
des  formes  atypiques  du  lichen  plan  avec  diverses 
variétés  d’atrophie  cutanée,  avec  le  lichen  variegalus 
de  Radcliffe-.Crocker  et  avec  certains  parapsoriasis. 
Il  existe,  entre  le  lichen  j^lan  et  le  psoriasis,  des 
«  formes  de  passage  »  décrites  déjà  par  Brocq,  en 
1902,  sous  le  nom  de  parapsoriasis  lichénoïdes  et  qui 
méritent  plutôt  le  nom  de  paraliclien.  On  doit  placer 
cette  variété  de  parapsoriasis  entre  le  lichen  plan  et 
les  parapsoriasis  en  plaques,  en  l’orientant  «  légère¬ 
ment  vers  le  groupe  encore  très  confus  étiqueté 
Atrophies  cutanées  »  (Brocq).  Gouin  et  Bienvenue  (3) 
ont  signalé  la  transformation  de  certaüies  réactions 
cutanées  en  lichen  ifian  ;  mais  Pautrier  pense  que, 
dans  ces  cas,  il  s’agissait  simplement  de  lichen  plan 
à  début  anormal. 

Sabouraud  (4),  qui  a  étudié,  en  1910,  Vanatoniie 
pathologique  du  liclien  plan,  a  confirmé  les  conclu¬ 
sions  de  ce  travail.  Ees  lésions  occupent  le  corps 
papillaire  et  consistent  en  un  infiltrât  de  cellules 
mononucléaires  qùi  élargit  les  papilles,  supprime  les 
espaces  interpapillaires  et  arrive  à  constituer  un 
nodus  sous-épidermique,  de  forme  grossièrement 
lenticulaire.  E’infiltrat  dissocie  et  refoule  en  hauteur 
les  cellules  pijidermiques  basales  ;  il  provoque,  entre 
elles  et  au-dessus  d’elles,  des  suffusions  ■  séreuses 
disséminées  et  parfois  collectées.  Ees  cellules  ainsi 

(1)  A  propos  de  la  pathogénie  du  lichen  ruber  (Réiwion 
acrmaf.  de  Strasbourg,  14  juin  1927  ;  et  Ceska  dcrniatol.,  1927, 
n»  8,  p.  193). 

(2)  ContrifcuUou  à  l’étude  des  frontières  du  lielien  plan 
(Réiin.  dermat.  de.Sirasbourg,  14  juin  1927). 

(3)  Transformation  de  certaines  réactions  cutanées  en  lichen 
plan,  avec  ou  sans  traitement  radiothérapique.  I,ichen  plan 
buccal  avec  éruption  cutanée  (réaction  cutanée)  à  occultation, 
.avec  ou  sans  traitement  radiothérapique  {Bull,  de  la  Soc.  fr.  de 
derm.  d  de  syph.,  12  mai  X9271  p.  .861  :  et  Réu».  dermat.  de 
Strasbourg,  X4  juin  1927). 

(4)  A  propos  de  l’anatomie  pathologique  du  lichen  plan 
Riun.  dermat.  de  Strasbourg,  15  juin  1927). 
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dissociées  et  refoulées  peuvent  montrer  de  l’œdème 
intracellulaire  (dégénérescence  colloïde),  elles  se 
transforment  souvent  en  cellules  géantes.  On  peut 
trouver  aussi  des  cellules  géantes  d’origme  épider¬ 
mique,  incluses  dans  l’infiltrat.  Civatte  (5)  et  Diss  (5) 
font  remarquer  que  certaines  de  ees  cellules  géantes 
sont  d’origme  conjonctive  et  peuvent  être  inter- 
jxrétées  comme  des  cellules  géantes  à  corps  étranger. 

D’ajjrès  J.  Golay  (6),  qui  a  étudié  .spécialement  le 
lichen  i)lan  bulleux,  les  bulles  sont  dues  à  l’exagéra¬ 
tion  de  l’œdème  dermique  et  au  décollement  d’une 
2)artie  de  réqnderme  j^ar  suite  de  la  congestion 
Ijajnllaire  inten.se. 

A  CCS  lésions  cla.s.sique.s,  Pautrier  et  Diss  (7)  ont 
ajouté  un  fait  nouveau  :  la  irrésence  d’éléments  ner¬ 
veux  dans  l’nifiltrat.  Ees  cellules  «  tactiles  »  de 
Merkel-Ranvier,  dont  le  nombre  e.st  augmenté  au 
stade  2)ré2>a2)uleux  du  lichen,  dis^xarai.ssent  presque 
entièrement  de  la  couche  basale  quand  la  papule  est 
constituée  ;  on  coiustate,  à  cette  période,  la  présence 
de  fibrilles  nerveuses  en  connexion  avec,  les  nerfs 
du  denne  et  d’amas  cellulaires  ainsi  que  de  cellules 
paravasculaires  que  Pautrier  et  Di.ss  considèrent 
comme  des  éléments  nerveux.  Des  recherches  de 
contrôle,  exécutées  dans  13  cas  de  lichénifications, 
n’ont  révélé  aucun  élément  nerveux  analogue  dans 
les  lésions. 

G.  Eévy  (8)  a,  de  son  côté,  étudié  le  pigment  méla¬ 
nique  dans  le  lichen  plan  cutané.  Histologiquement, 
le  lichen  i^lan  est  jngmenté  d'emblée,  par  suite  de  la 
jirésence  de  nombreux  chromatophores  bourrés  de 
granulations  jiigmentaires.  Celles-ci  inoviemient  des 
cellules  de  I/angerhans,  qui  di.s2)araissent  au  niveau 
de  la  pajxule  lichénienne  tandis  qu’elles  se  multi¬ 
plient  au  voisinage  de  la  pa^jule. 

I^' étiologie  duliclien  jilan  s’est  enrichie  de  quelques 
notions  nouvelles.  On  sait,  depuis  longtemps,  que 
c’e,st  surtout  une  maladie  de  l’âge  adulte  ;  c’est  ce 
qu’ont  confirmé  la  statistique  de  Hudelo  et  Rabut  (9) , 
et  celle  de  Jeanselme  et  Burnier  (lo).Eortat-Jacobet 
R.  Sicard(ii)  en  ont  relaté  un  cas  cliez  im  enfant 
âgé  de  huit  ans  et  demi  ;  mais,  sur  5  600  enfants 
atteints  d’affections  cutanées  diverses,  Petges  (12) 
n’a  observé  que  10  cas  de  lichen  ^ffan,  dont  9  cliez 
des  enfants  âgés  de  six  mois  et  demi  à  quatre  ans  et 
demi. 

Milian,  l’mi  des  premiers,  a  jniblié  des  cas  de  liclien 
plan  déclencliés  par  l’injection  intravemeiise  de 

(5)  Ibid. 

{6)  I,e  lichen  plan  bulbeux  (.4««.  de  derm.  et  de  syph.,  oct. 
1927,  p.  5+3). 

(7)  Sur  la  présence  d’éléments  nerveux  et  sur  la  prédomi¬ 
nance  des  lésions  nerveuses  dans  la  papule  du  lichen  plan 
[Réun.  dermat.  de  Strasbourg,  1 1  juin  1927). 

(8)  I,e  pigment  mélanique  dans  le  lichen  plan  cutané  (Ibid.). 

(9)  Réflexions  à  propos  de  loS  cas  de  liclien  observés  depuis 
le  .T»'  janvier  1922  (Ibid.). 

(10)  A  propos  du  liclien  plan  (Ibid.). 

(11)  Un  cas  de  lidien  plan  infantile  (Bull,  de  la  Soc.  fr.  de 
derm.  d  de  syph.,  13  janv.  1927,  p.  26). 

(12)  Ee  lichen  plan  chez  les  enfants  (Réun.  dermat.  de  Stras¬ 
bourg,  14  juin  1927). 
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606  ou  de  914.  Pautrier  (i)  a,  récemment,  observé 
4  cas  analogues  survenus  au  cours  d’un  traitement 
antisypMlitique  et  dans  des  conditions,  d’ailleurs, 
un  peu  dissemblables.  Des  faits  analogues  ont  été 
cités  par  Petges  (2),  cliez  un  nourrisson,  par  Bory, 
Margarot  (3),  Jeanselme  et  Burnier  (4),  Cl.  Simon, 
Dortat-Jacob  (5),  etc.  Cependant,  la  nature  liché- 
nienne  de  ces  éruptions  post-novarsénobenzoliques 
a  été  mise  en  doute  par  Femet  et  par  Ramel  (6)  ; 
Civatte  (7),  de  son  côté,  déclare  qu’il  faut  être  très 
prudent  dans  cette  étude  des  lichens  plans  provoqués 
par  l’arsenic. 

|De  iraiiement  classique  du  lichen  plan  a  été  pro¬ 
fondément  remanié  depuis  quelques  années.  Des 
dermatologistes  sont  actuellement  d’accord  pour 
rejeter  le  traitement  par  l’arsenic  métalloïdique  ; 
Carie  (8)  n’en  a  obtenu  ni  guérison,  ni  amélioration 
notable  ;  Pautrier  le  considère  comme  plus  nuisible 
qu’utile. 

Da  médication  novarsénobenzolique  est  considérée, 
par  Hudelo  et  Rabut  (9),  comme  la  médication  de 
choix  du  lichen,  à  cause  de  son  efficacité  presque 
constante  et  de  son  action  rapide  sur  le  prurit  et 
sur  la  lésion  cutanée.  Sur  45  malades  ainsi  traités, 
ces  auteurs  n’ont  eu  que  4  écliecs  ;  Jeanselme  et 
Burnier  n’ont  eu  que  3  échecs  complets  sur  51  malades 
traités.  De  liclien  plan  des  muqueuses  est  plus  résis¬ 
tant  que  celui  de  la  peau  à  la  médication.  Il  y  eut 
des  récédives  du  lichen  chez  9  malades.  Parfois,  la 
première  ou  la  deuxième  injection  novarsénoben¬ 
zolique  provoque  rme  aggravation  passagère  du 
prurit  et  de  l’éruption. 

Certains  dermatologistes  préfèrent  recourir  aux 
composés  arsenicaux  organiques  pentavalents.  Au- 
dry  (10)  préconise  l'emploi  de  l’acétylarsan,  qu’il 
considère  comme  le  spécifique  du  liclien  plan,  car  il 
en  a  obtenu  des  résultats  supérieurs  à  ceux  des  arsé- 
nobenzols,  Pernet  a  obtenu  2  guérisons  sur  3  cas 
traités  ;  J eanselme  et  Burnier  ont  eu  2  guérisons  de 
lichen  cutané  et  2  améliorations  de  lichen  Imgual  ; 

(i)  Trois  cas  de  lichen  plan  provoqués  par  le  novatsénoben- 
zol  au  cours  d’un  traitement  antisj'philitique  {Ibid.).  —  Nou¬ 
veau  cas  de  lichen  plan  aigu  généralisé,  provoqué  par  le  novar- 
sénobenzol  chez  une  syphilitique.  lîrythrodennle  exfoliatricc 
généralisée  à  type  œdémateux  et  suintant  développé  quarante- 
huit  heures  plus  tard  et  masquant  le  lichen  plan.  Confirmation 
de  l’existence  du  lichen  plan  par  l’anatomie  pathologique 
{Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  ^  de  syph.,  y  juillet  1927,  p,  477). 

_  (2)  Petoes,  Botsserie,  Daceoes  et  Régnier,  Dldien  plan 
aigu  généralisé  chez  un  enfant  de  onze  mois,  survenu  à  la  fin 
d’une  ciue  novarsenicale  {Soc.  de  méd.  et  de  chir.  de  Bordeaux, 
19  mars  1926). 

(3)  Réun.  dcrmat.  de  Strasbourg,  14  juin  1927. 

(4)  Trois  cas  de  lichen  plan  apparus  au  cours  d’un  traite¬ 
ment  novarsénobenzolique  {Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de 
syph.,  10  nov.  1927,  p.  5C4)- 

{5)  Ibid.,  7  juillet  1927,  p.  482. 

(6)  Riun.  dermat.  de  Strasbourg,  14  juin  1927. 

(7)  Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph.,  7  juillet  1027, 
p.  482. 

(8)  Action  de  l’arsenic  dans  le  traitement  du  lichen  plan 
{Réun.  derm.  de  Strasbourg,  juin  1927). 

(9)  Ibid. 

(10)  1,’acétylarsan,  médicament  spécifique  du  lichen  plan 
{Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph.,  13  jauv.  1927,  p.  30), 


Bory  n’a  eu  aucun  résultat  chez  2  malades  longtemps 
traités  par  ce  médicament. 

Hufsclunitt  (il)  a  guéri  3  cas  de  lichen  plan  par  le 
tréparsol,  en  cinq  à  huit  semaines,  et  i  cas  par  le 
stovarsol  (12),  en  six  semaines. 

Da  radiothérapie  indirecte  employée  pour  1  a  pre¬ 
mière  fois  par  Zimmeni  et  Cottenot  (13)  d’abord 
dans  le  traitement  des  prurits  rebelles  (1913),  puis 
dans  celui  du  liclien  plan  (1919)  donne,  dans  le  lichen 
plan,  des  résultats  qu’un  grand  nombre  de  dermato¬ 
logistes  estiment  supérieurs  à  ceux  des  autres  thé¬ 
rapeutiques.  De  prurit  parait  être  l’élément  le  plus 
modifié  par  ce  mode  de  traitement.  Dans  les  deux 
tiers  des  cas,  d’après  Pautrier,  l’éruption  disparaît 
en  trois  à  six  semaines.  De  lichen  des  muqueuses  est, 
d’ordinaire,  plus  résistant  que  le  lichen  cutané  (14). 
Plusieurs  techniques  ont  été  préconisées  : 

Da  radiothérapie  radiculaire,  selon  la  méthode  de 
Zinunern  et  Cottenot  (15),  comporte  chiq  applica¬ 
tions  de  rayons  X  moyemiement  pénétrants  sur  la 
région  racliidienne  correspondant  au  siège  de  l’érup¬ 
tion. 

Sous  le  nom  de  radiotliërapie  S3Tnpathique,  Goum 
et  Bienvenue  (16)  clioisissent  deux  cliamps  d’irra¬ 
diation  ;  l’mi  interscapulaire,  ou  champ  principal 
sympathique  ;  l’autre  dorsal  mférieur,  ou  champ 
accessoire  cutané  ;  et  ils  utili.sent  im  rayonnement 
non  filtré,  ou  avec  filtre  très  mmce,  à  la  dose  de 
5  H.  Sur  19  licliens  plans  cutanés,  l’irradiation  dor¬ 
sale  supérieure  leur  a  donné  1 5  guérisons  ;  les  4  autres 
cas  n’ont  guéri  qu’après  irradiation  complémentaire 
du  champ  dorsal  inférieur.  Chez  4  malades  traités 
paj  la  méthode,  Daurent  (17)  a  obtenu  i  succès, 
2  améliorations  et  i  échec.  Dans  2  cas,  Payennevüle 
et  BUliard  (18)  n’ont  eu  qu’une  amélioration  lente  ; 
enfin,  Douste  et  ses  collaborateurs  (19),  chez  18  ma 
lades  traités,  ont  eu  10  succès  et  8  échecs. 

Gouin  et  Bienvenue  font  intervenir  le  système 
neuro-végétatif,  smon  dans  la  pathogénie  du  licl.en 
pian,  du  moüis  dans  sa  disparition  sous  l’influence 
de  leur  technique  d’irradiation  suiierficielle.  Ils 

(11)  Guérison  de  trois  cas  de  lichen  plan  par  le  tréparsol 
{Ibid.,  12  mai  1927,  p.  365). 

(12)  Un  cas  de  lichen  plan  guéri  par  le  stovarsol  (Ibid.,  7  juil¬ 
let  1927.  p.  475)- 

(13)  Vingt-et-un  cas  nouveaux  de  radiothérapie  radiculaire. 
Arch.  d'électr.  méd.  1913,  Nouvelles  acquisitions  de  la  radio¬ 
thérapie  radiculaire,  Soc.  de  Radiol.,  18  avril  1919. 

(14)  Gouin  et  BrENVENUE,  Traitement  du  lichen  plan  des 
muqueuses  {Réun.  dermat.  de  Strasbourg,  14  juin  1927). 

*  (15)  I,a  ratlothéraple  radiculaire  du  lichén  plan  (La  Presse 

méd.,  4  mai  1927,  p.  564). 

(16)  I.ichen  pian  et  radiothérapie  superficielle  (nouveaux 
faits)  (Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph.,  12  mai  1927), 
p.  356)-  —  Traitement  radiothérapique  du  lichen  pian.  Teclmi- 
que.  Résultats.  Mécanisme.  Pathogénie  (Réun.  dermat.  de 
Strasbourg,  14  juin  1927). 

{17)  Traitement  de  quatre  cas  de  lichen  plan  par  la  méthode 
de  M.  Gouin  (Ibid.). 

(18)  Réflexions  sur  le  traitement  radiothérapique  du  lichen 
plan.  Méthode.  Résultats  (Ibid.). 

(19)  Douste,  Dévy-Kranckel  et  Juster,  Des  résultats  du 
traitement  du  lichen  plan  par  l’irradiation  de  la  région  médul¬ 
laire.  Peuvent-ils  conduire  à  des  déductions  pathogéniques? 
(Ibid.) 
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invoquent,  soit  une  excitation  réflexe  de  la  moelle 
par  l’irradiation ,  soit  même  un  simple  réflexe  cutaiiéo- 
ganglio-cutané  neuro-végétatif  ])ar  la  mise  en  action 
du  sympathique  cutané.  D’ailleurs,  la  radiotliéra- 
])ie  superficielle  leur  a  donné  des  résultats  analogues 
dans  d’autres  dermatoses  (i),  telles  que  les  éry¬ 
thèmes  polymorphes  et  les  urticaires,  dans  lesquelles 
la  clinique  attribue  un  rôle  au  système  sympathique. 

Clay  Prieto  (2)  a  plus  ou  moins  amélioré  5  malades 
atteints  dé  lichen  i)lan,  en  irradiant  la  peau  de  la 
région  abdominale  sur  une  surface  d’environ  800  cen¬ 
timètres  carrés. 

Pautrier  et  Hufschmitt  emploient  la  technique 
d’irradiation  préconisée  par  Bordier  dans  le  traite¬ 
ment  de  la  poliomyélite  antérieure.  Ils  irradient 
successivement,  par  la  méthode  des  feux  croisés, 
toute  la  hauteur  du  rachis,  chaque  champ  d’irra¬ 
diation  recevant  4  H  filtrés  par  5  millimètres  d’alu¬ 
minium.  Sur  35  cas  amsi  traités  par  Pautrier  (3), 
une  seule  séance  a  guéri  13  cas  en  quinze  jours  à 
trois  mois  ;  une  seconde  séance  a  été  nécessaire  à  la 
guérison  dans  9  cas  ;  l’écliec  a  été  complet  dans 
8  cas.  Hufschmitt  (4)  et  Pautrier  ont  observé  une 
récidive  du  lichen  survenue  trois  ans  après  la  gué¬ 
rison  radiothérapique  de  la  première  atteinte. 
Douste  a  obtenu,  par  cette  méthode,  38  succès  et 
8  échecs  ;  l’irradiation  de  la  région  bulbaire  lui  a 
donné  19  succès  et  seulement  3  échecs  concernant 
le  lichen  des  muqueuses. 

Douste  conclut  que  la  méthode  de  Pautrier  et 
celle  de  Gouüi  ont  chacune  leur  part  de  succès  et 
d’insuccès  ;  certains  malades  qui  n’avaient  pas  été 
guéris  par  l’une  d’elles,  l’ont  été  par  l’autre.  Toute¬ 
fois,  la  métliode  de  Pautrier  lui  a  doimé  un  pour¬ 
centage  de  succès  plus  élevé  que  celle  de  Goum. 

Il  est  actuellement  impossible,  comme  le  fait 
remarquer  Pautrier,  d’interpréter  le  mode  d’action 
•de  l’irradiation  semi-profonde,  puisque  celle-ci  agit 
sur  tous  les  centres  médullaires,  sur  les  racines  pos¬ 
térieures,  sur  les  ganglions  spinaux,  sur  les  cellules 
sympathiques  médullaires,  et  sur  les  chaînes  gau- 
gliormaires  du  sympathique  proprement  dit.  Tel  est 
aussi  l’avis  de  Cottenot  (5)  :  la  radiotliérapie  médul¬ 
laire  et  même  la  radiothérapie  superficielle  dirigée 
sur  le  sympathique,  atteignent  non  seulement  le 
sympathique,  les  racines  rachidieimes  et  la  .moelle; 

(1)  OouiN,  lîliiNVEXUB  et  Dewing,  Radiothérapie  sympa- 
Uii(|ue  dans  les  dermatoses.  Ajtport  de  faits  (150  cas)  [Bull,  (h 
la  Soc.  1r.  de  ienn.  et'dc  syfih.,  10  févr.  1927,  p.  124).  —  GouiN 
et  IliENVENun,  T)c  la  radiothérapie  du  sympathique  dans  les 
dermatoses  [Journ.  de  radial,  cl  d'ilectrol.,  mars  1027).  Kry- 
Ihémes  iiolymoqthes  ;  traitement  par  la  radiothérapie  du  sj’iu- 
pathique  [Le  Bull,  .méd.,  ij-tfi  avril  I027i  p.  441).  —  Gouix, 
Radiothéraiiie  et  théorie  étiologique  [Rétm.  dermat.  de.  .Stras- 

oiir?,  14  juin  1927). 

(2)  Traitement  du  lichen  plan  par  la  radiothérapie  de 
surfaces  étendues  de  peau  [Ibid.). 

(3)  Traitement  du  lichen  plan  par  la  radiothérapie  médul¬ 
laire  [Ibid.). 

(4)  Résultats  éloignés  du  traitement  du  lichen  plan  par  la 
radiothérapie  médullaire  [Reun,  dermat.  de  Strasbourg,  13  mars 

1927).' 

(5)  A  proi)os  de  la  radiothérapie  in.-lire<rte  eu  dermatologie 
[Rev.  fr.  de  dermat.  cl  de  vlnércnl.,  juin  1927,  n“  5,  p.  353). 
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elles  atteignent  aussi  la, thyroïde  et  les  parathyroïdes 
quand  on  irradie  la  région  cervicale,  le  thjTnus 
quand  on  irradie  la  région  dorsale  supérieure,  et  les 
surrénales  quand  on  irradie  la  région  dorsale  infé¬ 
rieure. 

Les  anciens  traitements  du  lichen  jrhui  ne  sont  ])as 
complètement  abandonnés.  P.  Ravaut  (6)  considère 
la  jronction  lombaire  comme  une  théraireutique  des 
])lus  utiles  jrar  sa  simjflicité,  son  innocuité,  et  la 
rapidité  de  son  action.  l'n  grand  nombre  d’auteurs 
ont  confirmé  la  di.sjrarition  rapide  du  prurit  après  la 
ponction  lombaire  ;  mais  cette  disparition  n’est 
souvent  que  temporaire  ;  d’autm  part,  Pautrier, 
Hoguer-Moré,  Margarot  n’ont  pas  observé  de  guéri¬ 
son  complète  de  l’érujDtion.  ICn  somme,  comme  le 
dit  Pautrier,  la  ponction  lombaire  est  une  méthode 
efficace  contre  les  formes  très  prurigineuses  ;  elle  ne 
paraît  pas  constituer  une  méthode  régulière  de 
traitement  du  lichen  plan. 

Carie  (7)  reste  fidèle  aux  douches  tièdes  prolon¬ 
gées,  ])réconisées  autrefois  par  Jacquet.  J.  et  M.-J. 
Peyri  utilisent  l’effluve  statique.  Hübsclunaim  (8)  a 
traité,  avec  succès,  4  cas  de  lichen  par  10  à  15  injec¬ 
tions  intraveineuses  de  3  à  10  centinjètres  cubes 
d’une  solution  de  bromure  de  sodium  à  ro  p.  100; 
Burnier  (9)  a  également  guéri  2  cas  de  lichen  plan 
par  ces  injections  broniurées  intraveineuses. 

Connue  topiques.  Carie  (10)  condamne  les  ix)m- 
mades  à  base  d’anesthésiques  et  d’antiseptiques  ;  il 
conseille  l’emploi  des  goudrons  végétaux,  surtout  de 
l’huile  de  cade  associée  .au  baume  du  Pérou  et  au 
camf)hre. 

Ces  divers  travaux  n’ont  pas  encore  élucidé  la 
nature  du  lichen  plan.  Deux  théories  prmcipales 
demeurent  en  présence,  à  ce  sujet  :  la  théorie  ner¬ 
veuse,  et  la  théorie  parasitaire. 

En  faveur  de  l’origine  nerveuse  du  lichen,  on 
invoque  :  la  nervosité  des  malades,  le  prurit  qui 
accompagne  l’éruption,  qui  parfois  la  jrrécède  et 
jsarfois  même  lui  survit,  l’apparition  rajude  dé  la 
dermatose  après  une  émotion  ou  un  tramnatisme, 
la  distribution  zoniforme  de  certaines  éruptions 
lichéniennes,  l’action  favorable  de  la  ponction 
lombaire,  l’efficacité  des  arsenicaux  pentavalents 
(Hufsclimitt),  enfin  la  guérison  du- lichen  par  la 
radiothérapie  indirecte. 

On  a  vu  plus  haut  que  Gouin  et  Bienvenue  ad¬ 
mettent  le  rôle  du  s3'stème  neuro-végétatif  comme 
mtermédiaire  probable  qui  conditionne  l’éclosion, 
comme  la  disparition,  de  la  dermatose.  Cette  «  théorie 
symijathique  »  de  la  physiologie  pathologique  du 
lichen,  plan  est  contestée,  dans  l’impossiblité  où 

(fl)  bichen  plan  et  ponction  lombaire  (AViia.  dermat.  de 
Strasboiirit,  14  juin  1927). 

(7)  Action  de  l’h/drothérapic  et  des  cures  thermales  dans  le 
lichen  plan  [Ibid.). 

(8)  Le  traitement  du  lichen  plan  par  les  injections  de  bro¬ 
mure  de  sodium  [Ibid,  et  Ceska  Dcrmatol.,  1927,  n»  8,  p.  202). 

(9)  Les  injections  bromurées  intraveineuses  dans  le  traite¬ 
ment  des  eczémas  et  des  dermatoses  prurigineuses  [Btdl.  de  la 
Soc.  fr.  de  demi,  et  de  syph.,  10  nov.  1927,  p.  568). 

(10)  A  propos  du  traitement  externe  du  liclicn  plan  [Re'uu, 
dermat.  de  Strasbourg,  14  juin  1927). 
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l’on  se  trouve  actuellement  de  dissocier  l’action 
complexe  de  la  radiothérapie  racliidienne.  houste, 
I/évy-Pranckel  et  Juster  (i),  qui  ont  guéri  i8  cas  de 
lichen  plan  i^ar  l’irradiation  de  la  région  bidbaire, 
font  remarquer  que  l’irradiation  de,  la  région  atlanto; 
axoïdierme  n’a  pu  impressioimer  la  voie  sensitive 
cutanée  afférente  des  zones  dorsales  ni  les  centres 
symjpatliiques  du  système  thoraco-lombaire. 

Pautrier  (2)  a  pratiqué  21.  essais  d’inoculation  du 
lichen  plan.  Il  a  ùitroduit  dans  le  derme,  ou  déposé 
sur  la  peau  préalablement  scarifiée,  le  produit  du 
broyage  de  i^apules  jeunes  de  lichen  ;  ü  n’a  obtenu 
aucun  élément  lichénien,  après  un  temps  variant  de 
trois  mois  à  sept  mois  et  demi.  Même  chez  deux 
sujets  attemts  de  lichen  plan,  et  qui  semblaient 
devoir  être  sensibilisés,  l’inoculation  a  été  négative. 
Ces  faits  expérimentaux  ne  sont  pas  en  faveur  de 
l’origine  microbieime  de  la  maladie. 

A  ces  arguments,  Pautrier  ajoute  :  la  guérison  du 
lichen  par  la  radiothérapie,  qui  n’a  aucune  action 
microbicide  ;  la  néofonnation  de  tissu  nerveux  et  les 
lésions  nerveuses  qu’il  a  signalées  au  niveau  des 
papules  ;  la  généralisation  brusque  et  temporaire 
de  l’éruption  après  la  radiothérapie  médullaire;  enfin 
le  pouvoir  pigmentogène  du  lichen  plan,  pouvoir 
qu’expliquent  les  relations  du  système  nerveux  avec 
le  système  pigmentaire. 

-  I<a  nature  parasitaire  du  lichen  plan  a,  en  safaveur, 
des  faits  non  moins  probants.  Petges  (3)  pense  queles 
troubles  nerveux  sont  plus  souvent  la  conséquence 
que  la  cause  du  lichen  ;  i>as  plus  que  Tliibietge  et 
d’autres,  il  n’a  noté  une  augmentation  de  fréquence 
de  cette  affection  pendant  la  dernière  guerre.  La 
littérature  médicale  possède  quelques  exemples  de 
contagion  possible.  Bory  (4)  a  cité  4  cas  de  lichen 
survenus  après  des  piqûres  de  moustiques  ;  il  a,  en 
outre,  noté  (5)  l’existence  fréquente  d’une  plaque 
initiale  ;  mais  ce  fait  d’observation  est  contesté  par 
Pautrier  et  par  Hudelo.  Brocq  considère  comme 
vraisemblable  l’origine  parasitaire  de  certaines 
formes  torpides  du  lichen  plan  ;  l’arsenic  exerce  sur 
elles  ,  rme  action  «jnesque  comparable  à  celle  qu’ü 
exerce  dans  la  syphilis  »,  et  le  médicament  topique 
le  plus  eflicace,  dans  ces  formes,  est  l’emplâtre  de 
Vigo.  La  théorie  parasitaire  s’appuie,  enfin,  sur  la 
guérison  du  lichen  j)ar  les  arsenicaux  organiques, 
dont  on  connaît  l’action  parasiticide  sur  les  trypa¬ 
nosomes  et  les  spirochètes. 

Müian,  qui  croit  à  la  nature  hifectieusê  du  lichen 
plan  (6),  explique  par  le  réveil  d’un  parasitisme 
latent,  selon  la  théorie  du  biotropisme,  l’apparition 
du  lichen  après  les  traitements  arsénobenzoliques. 

(1)  Loc.  cü. 

(2)  Résultats  négatifs  de  21  essais  d’inoeulatiou  du  liehen 
plan  {Réun.  dennal.  de  Stmshomf;,  14  juin  1927). 

(3)  Sur  l’origine  nerveuse  du  liehen  plan  (Ibid.). 

(4)  Le  lichen  plan  est-il  contagieux  et  Inoeulable?  (IlI^Cong. 
des  dermat.  rf  syphil.  de  langue  fr.,  Strasbourg,  1923). 

(5)  Réun.  dermat.  de  Strasbourg,  14  juin  1927. 

(6)  Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph.,  7  juillet  1927, 
P-  483- 


La  guérison  de  l’affection  par  les  rayons  X  peut  être 
due  à  leur  action  microbicide  établie  par  Trillat  (7). 
Enfin,  le  pouvoir  pigmentogène  du  liclien  plan  ne 
suffit  pas,  d’après  Müian,  à  démontrer  son  origine 
nerveuse,  puisque  la  syphilis  fait,  à  chaque  instant, 
des  dépôts  pigmentaires  dans  les  régions  ou  pullule 
le  tréponème. 

Lichen  corné  hypertrophique.  —  D’après 
Nicolas  et  ses  élèves  (8),  le  lichen  corné  iiypertro- 
phique  n’est  qu’une  déviation  du  liclien  jilan,  avec 
lequel  il  jieut  coexister  chez  le  même  sujet  ou,  mieux 
encore,  sur  un  même  2ioint  des  tégmnents;  Jean- 
selme  et  Burnier  (9)  font  également  rentrer  le  lichen 
corné  hypertro2ihiquc  dans  le  cadre  du  lichen  jplan  ; 
il  précède  ou  accompagne  d’ordhiaire  le  lichen  plan 
de  la  iieau  ou  des  muqueuses  ;  il  disparaît,  quoique 
plus  lentement  que  ce  dernier,  sous  l’mfluence  du 
■traitement  arsenical.  Ravaut  (10)  a  obtenu  la  guéri¬ 
son  d’im  lichen  plan  de  la  verge  et  d’un  liclien  corné 
des  jambes,  par  l’électro-coagulation  des  seuls  élé¬ 
ments  cornés. 

Au  contraire,  d’après  Pautrier  (ii),  le  lichen 
corné  hypertrophique  est  une  forme  anormale  de 
lichénification,  une  «lichénification  verruqueuse  »  ; 
sa  structure  histologique  est  analogue  à  celle  des 
licliénificatioiis  géaiites,  et  011  n’y  retrouve  ^las  les 
lésions  nerveuses  signalées  par  Pautrier  et  Diss 
dans  les  pajmles  du  liclien  jilan.  D’ailleurs,  chez  un 
malade  traité  par  Hufsclimitt  (12),  les  rayons  X  ont 
guéri  le  lichen  jilan  et  sont  restés  sans  action  sur  im 
lichen  corné  hypertrophique  concomitant. 

Toutefois,  à  côté  des  cas  nettement  caractérisés,  ü 
existe,  d’après  Pautrier  et  Diss  (13),  de  rares  faits 
intermédiaires  constituant  des  hybrides  de  lichen 
plan  et  de  lichénification. 

Lichen  nitidus.  —  Le  lichen  nitidus  a  été  décrit 
par  Pinkus,  dîabord  en  1901,  puis  plus  complète¬ 
ment  en  1907.  Les  formes  localisées  sont  actuellement 
bien  connues.  W.  Barber  (14)  a  étudié  spécialement 
les  formes  généralisées,  caractérisées  par  la  présence, 
en  dehors  de  pajinles  discrètes,  de  jilaques  diffusé 
pityriasif ormes  ou  psoriasif ormes,  rouge  jaunâtre, 
occupant  surtout  les  plis  des  coudes  et  des  jarrets. 

L’origùie  tuberculeuse  de  la  maladie,  admise  dès 
1908  par  Kycli  et  M.  Dqnagh,  est  défendue  par 
Jeanselme  et  ses  élèves  (15).  Cette  opinion  repose  sur 

(7)  Recherdies  sur  l’action  bactéricide  des  rayons  X  (Ann. 
de  l’Institut  Pasteur,  juin  1927,  p.  .“iôs). 

'  (8)  J.  NiCor.AS,  J.  Gâté  et  G.  Massia,  I,ichen  corné  et  lichen 

plan  (Réun.  dermat.  de  Strasbourg,  14  juin  1927). 

(9)  Ibid. 

(10)  Ibid. 

(11)  I,e  lichen  corné  hypertrophique  est  une  fornre  anormale 
de  licliénilication,  qui  peut  se  surajouter  à  du  lichen  plan  ou  en 
rester  totalement  indépendante  (Ibid.). 

(12)  Liclien  plan  traité  par  la  radiothérapie  médullaire. 
Lichen  corné  hypertrophique  surajouté  radio-résistant  (Réun. 
dermat.  de  Strasbourg,  16  janv.  1927). 

(13)  I.’anatomie  pathologique  des  hybrides  de  liehen  plan  et 
de  lichénification  (Ibid.,  14  juin  1927). 

(14)  Lichen  nitidus  (Ibid.). 

(15)  Burnier  et  Rejseck,  Lichen  nitidus  (Bull,  de  la  Soc. 
fr .  de  dertn.  et  de  syph.,  g  juin  1927,  p.  417). 
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la  structure  tuberculoïde  des  lésions,  sur  l’as^ject 
clinique  des  papules,  plus  25etites  et  moins  violacées 
que  celles  du  lichen  plan,  sur  l’intégrité  de  la  mu¬ 
queuse  buccale,  enfin  sur  l'amélioration  fréquente 
de  l’affection  par  la  tuberculine. 

Cette  origine  tuberculeuse  est  contestée  jjar  Bar¬ 
ber  et  par  Civatte  (i),;  ce  dernier  auteur  considère 
le  lichen  niiiclus  comme  une  variété,  assez  rare,  de 
lichen  plan,  avec  lequel  il  ])eut  coexister  chez  un 
même  malade. 

Éruptions  provoquées.  —  Un  grand  nombre 
d’éruptions  médicamenteuses  sont  dues,  d’après 
Milian  (2)  au  réveil  d’une  infection  latente,  i^ar  suite 
d’un  biotro]3isme  du  médicament.  Chez  un  malade 
atteint  de  lymj)hangite  du  membre  supérieur,  Milian 
et  Uenormand  (3)  ont  observé  un  érythème  scarla¬ 
tiniforme  consécutif  à  l’ingestion  de  ob^.^o  de  véro- 
nal.  Après  guérison  de  l’érythème,  une  nouvelle 
dose  de  08^,50  de  véroual  jrrovoqua,  chez  ce  malade, 
une  nouvelle  éruption  scarlatiniforme,  moins  mtaise 
que  la  première,  avec  fièvre  analogue  à  celle  qu’on 
observe  à  la  suite  des  petites  seiJticémies  cliirurgi- 
cales  ;  ce  qui  démontre  la  nature  infectieuse,  et  non 
toxique,  de  l’érythème. 

Il  est  diflîcile  de  i^rouver  la  nature  exacte  de  ces 
érythèmes  scarlatiniformes,  mais  les  érythèmes 
rubéoliformes  sont  des  rubéoles -vraies,  avec  engor¬ 
gements  ganglionnaires  souvent  considérables  ;  et 
Milian  a  observé  la  contagion  d’mi  érythème  mor¬ 
billiforme  novafsenical  à  deux  nourrissons,  qui  ont 
contracté  la  rougeole. 

Jausion  ,(4)  admet  également  la  nature  biotro- 
jnque  des  érytlièmes  provoqués,  dans  des  délais 
voisms  de  neuf  jours,  par  les  injections  de  chloro- 
niéthylate  dediamino-acridiiie  chez  les  blennorragiens 
hospitalisés  et  soustraits  à  tout  contage,  Ues  injec¬ 
tions  intraveineuses  de  gonacrine  provoquent, 
d’ailleurs,  parfois,  des  érytlièmes  dont  l’interpréta¬ 
tion  est  encore  difficile,  comme  l’a  signalé  Marce- 
ron  (5). 

Dans  im  cas  relaté  jiar  Botte  (6),  un  jeune  enfant 
ayant  eu  la  varicelle,  puis  une  coqueluche  traitée 
par  des  injections  de  vaccin  anticoqueluclieux, 
présenta  ime  nouvelle  éruption  de  varicelle,  avec 
zona  associé,  onze  jours  adirés  la  jiremière  injection 
de  vaccin  et  deux  mois  après  la  guérison  de  la  pre- 

(1)  bidien  nitidus  et  lichen  plan  [Réun.  dcnnnt.  de  Stras¬ 
bourg,  14  juin  1927). 

(2)  bes  éruprions  médicamenteuses  {Paris  méd.,  14  janv. 
1926,  p.  77.  Rev.  jr.  de  demi,  et  de  vénéréol.,  avril  1926,  n»  4, 
p.  211.  77/0  Congrès  des  demi,  et  des  sy pli.  de  langue  française, 
Bruxelles,  1926).  —  Biotropisme  microbien  par  agents 
physiques  {Rev.  ft.  de  demi,  et  de  vMéréoL,  juiu  1927,  p.  362). 

(3)  Erytlième  du  neuvième  jour,  dù  au  véronal  {RuU.  de  la 
Soc.  fr.  de  demi,  et  de  syp\.,  10  mars  1927). 

(4)  Ibid.,  p.  ib6. 

(5)  A  propos  de  certaines  éruptions  observées  au  cours  du 
traitement,  par  le  jaime  d’acridine  en  injections  intraveineuses 
{Ibid.,  ro  nov.  .1927,  p.  559).  —  Marceron  et  Imberi,  Un  cas 
d’érythème  morbilliforme  observé  au  cours  d’un  traitement 
par  injections  intraveineuses  de  jaune  d’acridine  {Ibid.,  p.  546). 

(6)  Zona  et  varicelle  par  biotropisme  {Ibid.,  7  avril  1927, 
!>•  237). 
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mière  varicelle.  Ce  fait  ne  s’ex^jlique,  d’après  l’au¬ 
teur,  que  par  tm  biotroxnsme  du  vaccin. 

D’après  Milian  (7),  les  accidents  tardifs  qui  cons¬ 
tituent  la  maladie  du  .sérum  sont  également  de  nature 
infectieuse.  D’érythème  scarlatüiiforme  ou  l’urti¬ 
caire  avec  fièvre  et  arthralgies  sont  identiques  aux 
érythèmes  du  neuvième  jour  jirovoqués  par  les  arsé- 
uobenzènes.  Ces  accidents  peuvent,  d’ailleurs,  se 
produire  sans  injection  préalable  de  sérum  ;  c’est 
ainsi  exu’une  malade,  n’ayant  reçu  aucmie  injection 
sérique,  eut  succe-ssivement  mi  anthrax  et  une  urti¬ 
caire  généralisée  avec  paralysie  deltoïdieime,  c’est-à- 
dire  les  phénomènes  qu’on  observe  surtout  après  les 
injections  de  sérum  antitétanique  chez  les  blessés 
ûifectés.  Cette  observation  montré  que  le  sérum  n’est 
pas  la  cause  des  accidents  qu’il  jsrovoque  ;  ceux-ci 
sont  dus  au  stajihylocoque. 

J^’uriicaire  est  souvent  d’origine  üifectieuse, 
d’aj)rès  Milian  (8),  et  a  iiour  cause  le  staifiiylocoque 
dans  80  2J.  100  des  cas  ;  les  autres  cas  étant  dus  à 
diverses  infections,  jsatmi  lesqirelles  figure  la  syplii- 
lis.  De  rôle  de  la  syifiiilis  héréditaire  dans  la  produc¬ 
tion  de  l’urticaire  a  été  aflfinné  jsar  Ravaut,  Gougerot 
et  Marcel  Pinard.  Dans  un  cas  étudié  jiar  Gougerot 
et  ses  collaborateurs  (9),  mr  malade  hérédo-sjqrhi- 
litique  jjrésentait  une  urticaire,  avec  choc  humoral 
intense,  occasiomiée  jsar  le  froid.  D’autres  faits 
d’urticaire  dus  au  froid  ont  été  observés  par  P.  Ra¬ 
vaut  cliez  deux  malades,  et  par  J.  Watrin  (10), 
D’exiDosition  au  froid  provoquait,  de  même,  des 
jfiacards  urticariens,  avec  choc  humoral,  chez  un 
alcoolique-morifiimomane  étudié  par  Joltrain,  Morat 
et  Dey  (n)  ;  le  gardénal  et  surtout  la  j)Uocarpme 
firent  disparaître  l’urticaire  et  j)ermirent  la  cure  de 
démorphmisation. 

Parmi  les  autres  causes  jjrovocatrices  de  l’urticaire. 
Pasteur  Vallery-Radot  et  ses  élèves  (12)  ont  noté 
l’effort  musculaire  cliez  mie  femme  astlimatique, 
dont  la  diathèse  colloïdoclasique  était  due  au  terrain 
familial.  Ésclibach  (13)  a  signalé  le  contact  des  pri¬ 
mevères  ;  ce  même  contact  déterminait,  cliez  mie 
malade  observée  par  Giacardy  (14)  une  dermatite 
caractérisée  ^lar  la  prédomüiance  des  bulles.  | .  1 

(7)  Pathogénie  des  aecideuts  et  éniptions  du  sérum  (leur 
origine  biolropique)  {Rev.  fr.  de  demi,  et  de  vénéréol.,  mare  1927, 
n»  3,  p.  147.  {Rull.  de  la  Soe.  fr.  de  demi,  et  de  sypli.,  10  mars 
1927,  p.  167). 

(8)  I, 'urticaire  infectieuse  {Paris  méd.,  15  janv.  1927,  p.  81). 

(9)  Gougerot,  Peyre,  Moutex  et  Bourdillon,  Urticaire 
par  le  froid  {Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  demi,  et  de  sypli.,  12  mai  19271 

(ro)  Urticaire  par  le  froid  (Rt'im.  derinat.  de  Nancy,  8  juilict 
1927). 

(iij  Urticaire  géante  observée  chez  un  moriihiuomane  à 
cliaque  tentative  de  sevrage  {La  Presse  méd.,  9  nov.  1927, 
p.  1361). 

(12)  Pasteur  Valeery-Kadot,  Carrié,  Blamoutier  cl 
bAUDAT,  Urticaire  et  phénomènes  de  choc  dédencliés  par 
l’effort  musculaire  {Ibid.,  15  juin  .1927,  p.  737). 

(13)  Intolérance  cutanée  aux  primevères  (BkW.  ef  Mém.  de 
la  Soc.  méd:  des  kôp.  de  Paris,  ii  févr.  1927,  p.  185). 

(14)  Dermatite  primulalre  intense  à  fonne  bulbeuse  (4 «h. 
de  derm.  et  de  syph.,  août-sept.  1927). 
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iDujardiü  et  Decauips  (i)  considèrent  comme  mie 
urticaire  véritable  le  dennographisme  en  relief.  Celui- 
ci  serait  dû  à  ce  que  l’action  mécanique  qui  le  pro¬ 
voque  libère  un  antigène  fixé  dans  le  derme  par 
pexie  hépatoïde  ;  c’est  un  symptôme  d’insuffisance 
hépatique. 

Les  bromides  végétantes,  dont  Jean.sehne  et  Bur¬ 
nier  (2)  ont  observé  un  cas  chez  une  fillette  âgée  de 
quatre  mois,  ne  sont  pas  d’origine  toxique,  d’après 
Milian  (3)  ;  ce  sont  des  folliculites  suppurées  con¬ 
glomérées  à  staphylocoques,  c’est-à-dire  des  folli¬ 
culites  biotropiques,  qu’on  doit  traiter  comme  des 
accidents  mfectieux,  par  les  pulvérisations  bori- 
quées  et  l’eau  d’Alibour. 

piiatellier  et  Mériel  (4)  ont  cité  deux  cas  d’éry¬ 
thème  scarlatiniforme  provoqué  par  l’ingestion  de 
pyréthane,  préparation  qui  contient  une  notable 
proportion  d’antipyrine.  Cliez  un  malade  hyperhi- 
drosique,  observé  i>ar  Lortat- Jacob  et  Legrain  (5), 
l’application  d’une  ponunade  à  l’antipyrine  avait 
déterminé  une  éruption  érytliémato-pigmentée  dans 
les  régions  à  sudation  abondante  ou  exposées  à  des 
pressions. 

Plusieurs  faits.  à.’liyperkéraicse  folliculaire  et  de 
rnélanose  professionnelles  ont  été  observés  :  par 
Sézarj',  Pasteur,  Vallery-Radot  et  Benoist  (6), 
chez  un  ouvrier  tourneur  sur  métaux  ;  par  Hudelo 
et  ses  élèves  (7),  chez  un  terrassier  qui  manipulait 
des  traverses  de  bois  injectées  à  la  créosote  ;  par 
Ravaut  et  Vibert  (8),  chez  un  ouvrier  occupé  à 
tremper  des  écrous  dans  de  l’huile  et  du  pétrole 
ijkératose  folliculaire  et  boutons  d’huUe  sans  méla- 
nose),  et  chez  une  ouvrière  occupée  à  polir  des  vis 
de  cuivre  avec  de  l’huile  de  vaseline.  Dans  aucun  de 
ces  cas,  on  n’a  jau  invoquer  ni  une  alimentation 
mélanogène,  ni  un  facteur  endocrino-sympathique  ; 
les  auteurs  précédents  admettent,  avec  Lortat-Jacob 
et  Legrain  (9),  que  la  rnélanose,  dans  ces  cas,  est  due 
aime  cause  mterne  dont  la  nature  ne  peut  encore  être 
précisée. 

Lupus  érythémateux.  —  La  nature  du  lupus 
érythémateux  est  encore  discutée.  Les  uns,  à 
l'exemple  des  anciens  médecins  de  l’hôpital  Saint- 
Louis,  le  considèrent  comme  d’origine  tuberculeuse  ; 

(  i)  I,e  dennographisme  en  relief  ou  urticaire  factice  est  une 
urticaire  vraie  {Bruxelles  méd.,  6  mars  1927,  p.  .589). 

(2)  Un  cas  de  bromides  végétantes  {Bull,  de  la  Soc.  fr.  de 
denn.  et  desvph.,  10  mars  1927,  p.  169). 

(3)  Bromides  chez  l’enfant  {Paris  méd.,  si  mars  1925, 

p.  272).  4 

(4)  lîruption  par  le  pyréthane  {Bull,  de  la  Soc.  jr.  de  demi, 
cl  de  syph.,  13  janv.  1927,  p.  30). 

(5)  .intipyrinides  symétriques  chez  un  malade  atteint 
d’hyperhidrose  {Ibid.,  12  niai  1927,  p.  336). 

(6)  Mélanose  de  Riehl,  boutons  d’huile,  hyperkératose  folli¬ 
culaire,  cliez  un  ouvrier  tourneur  sur  métaux  {Ibid.,  10  mars 
1927,  p.  139)- 

(7)  HuDEto,  Rabut,  Caillmu  et  Mop.NET,  Mélanosc  chez 
un  terrassier  des  chemins  de  fer,  ayant  manipulé  des  traverses 
injectées  à  la  créosote  {Ibid.,  p.  1.44). 

(8)  Deux  cas  de  kératose  folliculaire,  avec  bouton  d’huile 
dans  l’un  et  mélanose  dans  l’autre  {Ibid.,  7  avril  1927,  p.  214). 

(9)  Mélanose  de  Riehl  {Ibid.,  p.  194). 


les  autres,  comme  d’origine  Istreptococcique.  Plus 
récemment,  les  bons  résultats  obtenus,  dans  cette 
maladie,  par  le  traitement  antisyphilitique  ont  fait 
soupçqnner  l’origine  .syphilitique  possible  de  l’affec¬ 
tion. 

Ravaut  et  Boccage  onttrouvéla  réaction deBordet- 
Wassermann  positive  chez  8  malades  sur  22  qu’ils 
ont  traités.  J.  Schaumami  et  K.  Heden  (10),  chez 
44  sujets  atteints  de  lupus  érydhémateux  avec  réac¬ 
tion  négative  aux  tecliniques  classiques  de  Bordet- 
Wassemiann  et  de  Sachs-Georgi,  ont  obtenu  mie 
réaction  partiellement  positive,  chez  17  d’entre  eux, 
en  triplant  la  dose  de  sérum  utüisée  pour  la  réaction  ; 
ces  auteurs  n’osent  déduire  de  cette  constatation 
une  conclusion  sur  la  nature  syphilitique  ou  non  de 
la  maladie. 

Ravaut  et  Boccage  (ii)  ont,  dans  les  deux  tiers  des 
cas,  guéri  le  lupus  érytliémateux  par  la  médication 
arsénobenzolique.  Ravaut  a  noté  que  celle-ci  agit 
surtout  sur  les  lésions  congestives  et,  de  plus,  qu’elle 
est  souvent  mal  tolérée  par  ces  malades.  Ce  dernier 
fait  a  été  confirmé  par  J.  Watrin  (12),  qui  a  traité 
avec  succès  quatre  malades  par  l’arsénobenzol. 

Lortat-Jacob  et  Legrain  (13)  ontguéri,  par  14  injec¬ 
tions  bi-hebdomadaires  de  carbonate  de  bismuth, 
tm  lupus  érythémateux  du  nez,  évoluant  depuis 
plus  de  deux  ans  chez  une  hérédo-syphilitique  ayant 
une  réaction  de  Bordet- Wassermann  négative.  De 
même,  Sézary  .et  Benoist  (14)  ont  guéri  deux  cas  et 
amélioré  notablement  un  autre  cas  de  lupus  érytlié- 
matexrx  par  12  injections  d’hydroxyde  de  bismuth, 
chez  des  sujets  ayant  mie  réaction  de  Bordet-Was- 
sermaim  négative.  Mais  tous  les  auteurs  n’ont  pas 
obtenu  d’aussi  bons  résultats  de  la  médication  bis- 
muthée  ;  Hudelo  (15)  a  constaté  mie  récidive  du  lupus 
survenue  un  an  après  la  guérison  par  le  bismuth,  et 
Lortat-Jacob  (16)  considère  comme  exceptionnelle  la 
guérison  complète  par  le  bismuth. 

On  s’est  demandé,  enfin,  si  le  lupus  érythémateux 
ne  doit  pas  être  envisagé  comme  im  syndrome  sus¬ 
ceptible  d’être  provoqué  par  des  causes  diversçs. 
Milian  (17)  admet  deux  formes  différentes  de  lupus 
érythémateux  ;  le  lupus  érythémateux  folliculaire 
ou  herpès  crétacé  de  Devergie,  et  le  lupus  dit  vascu¬ 
laire  (Besnier).  L’herpès  crétacé  semble  être  d’ori¬ 
gine  tuberculeuse  ;  il  se  développe  chez  des  sujets 
tuberculeux  et  il  réagit  à  la  tuberculine.  Par  contre, 

(10)  Sur  la  réaction  de  Bordet- Wasaenuann  dans  le  luous 
érytliémateux,  pratiquée  au  moyen  de  sérum  à  fortes  doses 
{Ibid.,  12  mai  1927,  p.  360). 

(11)  Ann.  de  demi,  et  de  syph.,  déc.  1926. 

(12)  I,e  traitement  du  lupus  érythémateux  par  les  arséne- 
beuzènes  {Réun.  dennat.  de  Nancy,  8  juillet  1927). 

(13)  T,upuséryth6mateux  du  visage  chez  une  hérédo-syphi¬ 
litique.  Guérison  par  le  bismuth  {Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  denn. 
et  de  syph.,  13  janv.  1927,  p.  19). 

(14)  Action  remarquable  du  traitement  bismuthique  dans 
deux  cas  de  lupus  érythémateux  {Ibid.,  9  juin  1927,  p.  382). 

(15)  Ibid.,  p.  384. 

(16)  Ibid.,  p.  385. 

(17)  Lupus  exanthénmtique  subaigu  généralisé  streptococ- 
cique  {Rev.  fr.  de  demi,  et  de  vénéréol.,  févr.  1927,  n°  2,  p.  71). 
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le  luj)us  vasculaire  paræt  être  rme  érytlirodennie 
d’origine  streptococcique. 

Milian  a  déjà  observé,  avec  Meyer  (i),  un  cas  de 
liqjus  exanthématique  mortel,  dans  lequel  on  ne 
put  déceler  de  tuberculose  tandis  que,  à  l’autopsie, 
on  trouva,  par  culture,  le  streptocoque  dans  la  rate. 
Plus  récemment,  Milian  a  observé  un  cas  très  ana¬ 
logue  de  lujjus  exanthématique  subaigu  généralisé, 
chez  une  femme  qui  succomba  à  un  érysqjèle  de  la 
face.  I,es  examens  cliniques  et  les  recherches  de  labo¬ 
ratoire  révélèrent  la  présence  du  streptocoque  dans 
toutes  les  lésions,  tandis  qu’ils  ne  montrèrent  pas  la 
moindre  trace  de  tuberculose. 

Dermatoses  streptococciques.  —  De  strepto¬ 
coque  semble,  d’ailleurs,  être  l’agent  d’un  certain 
nombre  de  dermatoses  considérées,  d’ordüiaire, 
connue  non  microbiemies.  Il  peut,  du  reste,  exister 
à  la  surface  de  téguments  en  apparence  normaux. 
Haxthausen  (2),  pour  obtenir  mie  culture  pure  de 
streiitocoques  et  éliminer  les  staphylocoques  qui  leur 
sont  si  fréquemment  associés,  préconise  un  milieu 
en  bouillon-j)ipette  glucosé  additiomié  de  i  p.  100  000 
ou  I  11.  200  000  de  crystal-violet.  Ceiiendant  la  cul¬ 
ture  en  pqiette,  en  bouillon-sérum,  garde,  pour 
Sabouraud  (3),  toute  sa  valeur  et  elle  est  peut-être 
même  meilleure  pour  déceler  les  streiitocoques  dans 
les  cas  où  ceux-ci  sont  peu  nombreux. 

Par  sa  nouvelle  méthode  de  culture,  Haxthausen 
a  rencontré  le-  streptocoque  en  peau  saine,  dans 
7  p.  100  des, cas.  Th.  Photmos  (4)  a,. de  son  côté, 
recherclié,  par  culture,  le  streptocoque  sur  la  peau 
saine  de  50  sujets  fréquentant  les  milieux  hospita¬ 
liers.  Il  a  obtenu  des  cultures  streptococciques  dans 
64  J).  100  des  cas,  le  plus  souvent  chez  des  sujets 
ayant  eu  antérieurement  ou  ayant  encore  quelque 
lésion  streptococcique  ou  même  sta^jliylococcique. 

A  ce  propos,  Sabouraud  établit  une  différence 
essentielle  entre  la  i^eau  salie  par  des  germes  épars 
et  celle  qui  est  infectée  par  ces  mêmes  germes  ayant 
pullulé  sur  elle.  D’après  lui,  la  culture  ne  pennet  pas 
de  démontrer  l’origine  strei^tococcique  d’une  lésion 
cutanée  ;  la  biopsie  de  cette  lésion  naissante  peut 
seule  montrer  le  microbe  qui  la  détennine. 

Des  recherdies  de  Haxtliausen  ont  confirmé  les 
travaux  de  Sabouraud  sur  l’impétigo,  l’ecthynia, 
l’intertrigo  rétro- auriculaire  et  le  pityriasis  simiilex 
de  la  face.  Sabouraud  propose  de  grouper  sous  la 
dénomination  de  «  streptococcides  eczématiformes  » 
tous  les  intertrigos  non  mycosiques,  les  furfurations 
contagieuses  de  laface,  et  les  nombreuses  lésions  exfo- 
liatives  qui  naissent  autour  des  impétigos  chroniques, 
de  l’intertrigo  rétro-auriculaire  et  de  l’impétigo 
scabida  d’Alibert. 

(i)  Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  cl  de  syph.,  R  nov.  192,3. 

(s)  I,e.s  strcptococcies  épidoniiiiiues  éliidiées  par  une  nou¬ 
velle  mtthode  de  culture  {Aini.  de  demi,  et  de-  syph.,  avril  1927, 
p.  2CI). 

(3)  Sur  les  streptococcides  cezématifonnes  (/ftkî.,.juiii  1927, 

p.  32l). 

(4)  I,c.  streptocoque  de  la  peau  normale  {Bull,  de  la  Soc.  Ir. 
de  demi,  et  de  syph.,  7  juillet  1927,  p.  49.1). 


Milian  et  Périn  (5)  ont  constaté,  par  culture  en 
bouillon-ijipette,  la  présence  du  streptocoque  dans 
les  lésions  d’une  malade  attemte,  depuis  d^ux  mois, 
de  teigne  amianta.cée  du  cuir  clievelu  et  d’impétigo 
rétro-auriculaire  avec  adénopatliie  cendcale.  Cette 
malade  a  présenté,  en  outre,  dans  la  région  médio- 
thoracique,  des  lésions  a5mit  les  caraetères  des 
séborrhéides  ou  de  l’eczéma  séborrhéique,  et  l’ense¬ 
mencement  de  celles-ci  a  doimé  une  culture  du  même 
streptoeoque  que  celui  trouvé  dans  les  premières 
lésions.  Des  auteurs  ont  été  ainsi  conduits  à  se 
demander  si  les  éruptions  dénommées  «  séborrhéides  » 
ne  sont  pas  de  nature  streptococcique. 

Gougerot  (6)  admet  également  que  la  plupart  des 
fausses  teignes  amiantacées  d’Alibert  sont  des  dermo- 
épidermites  amiantacées  strepto-staphylococciques  ; 
de  même,  beaucoup  de  soi-disant  eczémas 
séborrhéiques  et  de  parakératoses  psoriasiformes 
sont  des  denno-éi^idermites  streptococciques  infec¬ 
tées  secondairement  i>ar  le  stajaliylocoque. 

Sabouraud  confirme  l’origine  streptococcique  des 
dermites  suintantes  du  cuir  clievelu  consécutives  à 
un  impétigo  rétro-auriculaire  chronique  ;  on  ren¬ 
contre  ces  dermites  surtout  chez  des  sujets  soumis  à 
une  hygiène  défectueuse,  elles  font  partie  des  mala¬ 
dies  que  Sabouraud  qualifie  «maladies  de  .stabula¬ 
tion  ».  Mais  la  fausse  teigne  amiantacée  n’est  pas 
toujours  due,  d’après  cet  auteur,  à  mie  infection 
streptococcique  chronique  ;  la  fonne  clmique  qui  se 
rapproche  le  iilus  du  type  décrit  par  Alibert  n’est  pas 
de  nature  microbiemie. 

Enfin  D.  Périn  (7),  ayant  observé  plusieurs  cas  de 
pityriasis  rosé  de  Gibert  développés  à  la  suite  de 
manifestations  streptococciques  diverses,  tend  à 
admettre  que  ce  pityriasis  est  dû  lui-même  à  mie 
infection  streptococcique  plus  ou  moins  atténuée  ; 
la  culture  des  squames  pityriasiques  lui  a  donné  du 
streptocoque  chez  quatre  malades  sur  sept  examinés. 


(5)  ïeiqnc  amiantacée,  impétigo  rétro-aiiriculaire,  et  sé¬ 
borrhéides  [Ibid.,  13  janv.  1927,  p.  16). 

(6)  Ibid.,  p.  18. 

(7)  Impétigo  streptocoeclque  et  pityriasis  rosé  de  Gibert 
(li»rf.,To  nov.  1927,  p.  73.1). 


PARIS  MÉDICAL 


56 


21  Janvier  ig28. 


DERMATOSES  D’ORIGINE 
CANINE  ET  FÉLINE 

les  D'*  HUDELO  et  RABUT 

Médecin  de  rhôpital  Saint- I,oui3.  Asiistnut  de  l’hôpitai Sain t-I,oii;s. 

C’est  une  notion  d’ordre  général  que  la  peau 
humaine  peut  emprunter  les  parasites  des  ani¬ 
maux.  Parmi  la  faune  domestique,  le  chien  et  le 
chat  sont,  en  raison  de  l’intimité  avec  laquelle  ils 
partagent  la  vie  de  l’homme,  particulièrement 
à  même  d’être  rme  source  de  contagion,  et  tout 
médecin  doit  connaître  les  dermatoses  qui  peu¬ 
vent  en  résulter.  Celles-ci  relèvent  de  causes  mul¬ 
tiples,  les  unes  rares,  les  autres  plus  ■fréquentes, 
et  que  nous  envisagerons  successivement,  nous 
bornant  à  signaler  les  prefhières  pour  insister 
davantage  sur  les  autres. 

i;es  affections  microbiennes  qui  peuvent  se 
développer  sur  la  peau  humaine,  au  contact  du 
chien  et  du  chat,  ne  présentent  aucune  spécificité 
vis-à-vis  de  ces  animaux.  Ceux-ci  ne  sont  que  des 
intermédiaires,  sans  doute  possibles,  mais  excep¬ 
tionnels,  dans  la  transmission  d’infections  cuta¬ 
nées  dont  l’homme  puise  généralement  la 
contagion  parmi  ses  semblables;  il  n’y  a 
guère  à  noter  parmi  elles  que  la  staphylococcie. 
Celle-ci,  qui  peut,  en  effet,  déterminer  chez  le  chien 
des  abcès  cl'.roniques,  disséminés  et  fistulisés, 
de  la  furonculose  et  même  de  l’impétigo,  paraît 
essentiellement  susceptible  de  reproduire,  chez 
l’homme,  rme  pyodermite  de  type  impétigineux. 

Il  existe  des  insectes  qui  s’attaquent  com¬ 
munément  à  l’homme,  au  chien  et  au  chat.  Mais 
il  ne  semble  guère  que  ceux-ci  puissent  être  incrimi¬ 
nés  dans  les  ennuis  de  cet  ordre  dont  souffrent  leurs 
maîtres.  Cependant,  en  ce  qui  concerne  les  puces, 
bien  que,  de  chaque  côté,  il  existe  des  parasites 
propres,  les  variétés  du  chat  et  surtout  du  chien 
peuvent  s’attarder  chez  l’homme.  I<a  dernière, 
en  parasitant  la  peau  humaine,  peut  contribuer 
à  la  propagation  de  la  peste  (Neumarm)  ;  pour 
Cadiot  et  Breton,  elle  constitue,  sur  le  littoral 
méditerranéen,  l’agent  de  transmission  à  l’en¬ 
fant  du  LeiscJmania  infantum. 

Les  véritables  dermatoses  d’origines  canine  et 
féline  sont  pratiquement  constituées  par  les  gales 
et  les  teignes,  respectivement  -dues  aux  acariens 
et  aux  dermatophytes  du  chien  et  du  chat. 

Gales.  —  Nous  ne  parlerons  pas  des  divers 
acariens  communs  à  l’homme,  au  chien  et  au 
chat,  tels  que  le  trombidion  ou  les  ixodes,  car  ils 
ne  sont  pas  transmissibles  d’animal  à  animal. 
Nous  éliminerons  de  même  le  demodex,  qui  pro¬ 


voque,  chez  le  chien,  une  affection  fréquente  et 
grave,  la  gale  foUicidaire,  dont  la  transmission’à 
l’homme  a  été  signalée  par  Zürn  (1877),  Baibes 
(1902),  Lewandowsky  (1907).  En  effet,  les  obser¬ 
vations  discutables  de  ces  auteurs  sont  en  oppo¬ 
sition  avec  les  essais,  toujours  vains,  d’inociîla- 
tion  à  l’homme,  qui  ont  été  tentés  par  Marte- 
nucci,  Comevin,  Rivolta,  Gmeiner. 

Parmi  les  acariens  qui  parasitent  le  chien  et 
le  chat,  deux  seulement  doivent  être  considé¬ 
rés  comme  susceptibles  d’attaquer  la  peau  de 
l’homme  :  ce  sont  le  sarcopte  scabiei,  variété 
canis,  et  le  notoèdre  minor,  variété  cati,  qui  sont, 
pourles  classiques,  notamment  pour  Neumann,  les 
agents  respectifs  exclusifs  des  gales  psoriques 
canine  et  féline,  bien  que,  d’après  Henry  et  Le- 
blois,  il  semble  que  le  notoèdre  félin  se  retrouve 
fréquemment  chez  le  chien.  Quoi  qu’il  en  soit, 
pour  la  clarté  de  notre  exposition,  nous  étudierons 
successivement  la  gale  du  chien,  en  ne  considé¬ 
rant  que  son  parasite  principal,  le  sarcopte  sca¬ 
biei  canis,  et  la  gale  du  chat,  due  au  notoèdre  minor. 

Gale  du  chien.  —  L’agent  causal  en  est, 
comme  nous  .venons  de  le  voir,  le  sarcopte  sca¬ 
biei  canis,  très  voisin  du  sarcopte  humain,  dont 
il  ne  diffère  guère  que  par  sa  taille  un  peu  moindre. 
Sa  transmission  à  l’homme,  admise  depuis  de 
nombreuses  années  par  tous  les  auteurs  vétéri¬ 
naires,  est  à  peine  .signalée  dans  les  traités  de 
dermatologie,  où  elle  est  considérée  comme  rare. 
Il  est  certain  que  la  littérature  médicale  est 
pauvre  en  observations  de  ce  genre  et,  en  dehors 
des  observations  de  Delafond  (1862),  de  Walter.s 
(1898)  et  l’épizootie  allemande  de  1890,  citée  par 
Railliet,  nous  n’avons  retrouvé,  récemment,  que 
les  cas  publiés  en  1922,  à  la  Société  française  de 
dermatologie,  pjar  Tliibierge  d’une  part,  Dubreuilh' 
d’autre  part,  en  1924  en  Allemagne  par  Alexan¬ 
der,  et,  en  1925,  en  Angleterre  par  Whitefield. 
Mais  si  les  médecins  observent  exceptionnelle¬ 
ment  cette  gale  chez  l’homme,  soit  qu’ils  la  ren¬ 
contrent  peu,  soit  qu’ils  la  méconnaissent,  il 
résulte  de  l’enquête,  menée  par  Thibierge  dans 
les  milieux  vétérinaires,  que,  tout  au  moins  à 
J’aris,  et  notamment  dans  les  quartiers  du  centre, 
la  localisation  humaine  serait  loin  d’être  rare, 
puisqu’un  vétérinaire  parisien  aurait  déclaré  en 
observer  rme  quarantaine  de  cas  par  an. 

La  gale  canine  paraît,  en  tout  cas,  beaucoup 
moins  fréquente  chez  l’homme  que  la  gale  féline, 
ce  qui,  a  -priori,  semble  paradoxal  ;  le  sarcopte 
canis  est,  en  effet,  beaucoup  plus  proche  parent 
du  sarcopte  humain  que  le  notoèdre  minor  dn  chat, 
et  devrait  donc  se  développer  plus  facilement  dans 
la  peau  humaine.  La  raison  en  est  vraisembla- 
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blement  dans  ce  fait  que,  pour  les  gales  animales, 
comme  pour  la  gale  vulgaire,  la  contagion  se  fait 
par  un  contact  intime  et  prolongé,  et  le  plus  sou¬ 
vent  dans  le  lit.  Or,  on  couche  plus  facilement 
avec  un  chat  qu’avec  un  chien,  à  moins  que  celui- 
ci  ne  soit  de  petite  taille.  Et,  de  fait,  ce  sont  les 
propriétaires  de  petits  chiens  qui  sont  surtout 
atteints,  mais  le  petit  chien  est  un  animal  de 
luxe,  beaucoup  moins  répandu  que  le  chat. 

Ea  présence  du  sarcopte  scahiei  canis,  dans  la 
peau  humaine,  se  traduit  par  un  prurit  plus  ou 
moins  intense,  qui  ne  serait  pas  toujours  à  pré¬ 
dominance  nocturne,  puisque,  dans  le  cas  de  Du- 
breuilh,  il  s’atténuait  la  nuit.  Ce  prurit  s’accom¬ 
pagne  d’une  éruption  de  papulo-vésicules,  d’a¬ 
bord  im  peu  acuminées  et  roses,  qui  se  transfor¬ 
ment  ensuite,  rapidement  en  papules  de  pr.:- 
rigo  avec  ou  sans  base  ortiée.  C’est  une  éruption 
relativement  discrète,  disséminée,  atteignant  sur¬ 
tout  la  face  antérieure  des  avant-bras,  la  paroi 
abdominale,  la  face  interne  des  cuisses,  mais  sans 
topographie  nettement  spécialisée  et  ne  se  retrou¬ 
vant  pas  notamment  aux  mains  ni  aux  organes 
génitaux.  Il  n’existe  pas  de  siUons,  mais  parfois 
des  éminences  acariennes  comparables  à  celles 
de  la  gale  vulgaire,  et  où  Dubreuilh  a  pu  retrou¬ 
ver  le  parasitq  vivant. 

Ees  observations  publiées  ne  donnent  que  des 
renseignements  assez  vagues  sur  l’évolution  de  la 
sarcoptose  canine,  et  il  semble  possible  que  ce 
parasite  puisse  s’acclimater  dans  la  peau  humaine, 
et  y  entraîner  des  lésions  durables,  contrairement 
à  ce  qui  se  passe  avec  le  notocdre  min-or,  mais  si 
sa  disparition  peut  être  entraînée  par  uiî  traite¬ 
ment  approprié,  le  sarcopte  semble  avoir  parfois 
déclenché,  ainsi  que  l’avait  signalé  Thibierge,  un 
prurit  ■  susceptible  de  survivre  à  la  lésion  objec¬ 
tive.  C’est  ainsi  que  chez  deux  malades  atteintes 
de  gale  canine,  que  nous  avons  'observées  en  ville, 
le  prurit  persista  fort  longtemps  après  l’applica¬ 
tion  de  la  frotte  classique,  alors  que  la  peau  avait 
repris  un  aspect  normal. 

Qale  du  chat.  —  Beaucoup  mieux  connue- des 
dermatologistes,  la  gale  d’origine  féline  serait 
relativement  fréquente,  puisque  Thibierge,  en 
1922,  estimait  à  100  ou  200  le  nombre  des  cas 
observés  en  un  an,  à  la  consultation  de  Saint- 
Eotds.  Le  notoèdre  miiior  (variété  cati),  qui  en  est 
la  cause,  est  sensiblement  plus  petit  que  les  sar¬ 
coptes  vrais.  Son  corps  est  arrondi  sans  plis  im¬ 
portants  et  présente  un  anus  dorsal. 

Sa  transmission  à  l’homnie  a  été  signalée, 
comme  celle  du  chien,  dès  la  fin  du  xviii®  siècle, 
par  Chabert,  et  il  en  a  été  rapporté  depuis,  de 
nombreux  exemples.  Mais  c’est  Thibierge  .qui,  le 


premier,  fit  un  travail  d’ensemble  sur  la  question, 
en  précisant  les  symptômes  propres  à  l’éruption 
humaine,-  dont  la  description  fut  reprise  par  son 
élève  Stiassnie. 

L’élément  éruptif  est  constitué,  au  début,  par 
une  papule,  parfois  ortiée,  rappelant  celle  du 
strophulus  et  qui,  bientôt,  se  coiffe  d’une  vésicule 
et  se  transforme  enfin,  au  bout  d’une  dizaine  de 
jours,  en  une  papule  typique  de  prurigo.  Il  s’agit 
donc,  en  soi,  d’un  élément  banal  que  rien  ne  dis¬ 
tingue  des  papules  de  prurigo  de  causes  diverses. 
Mais  ce  qui  caractérise  l’éruption,  c’est,  en  pre¬ 
mier  heu,  son  aspect  monomorphe,  sans  traînées 
de  grattage,  sans  pustules,  sans  eczématisation 
et  sans  sillons.  Sur  ce  dernier  point,  tous  les  au¬ 
teurs  sont  d’accord,  sauf  Majocchiqui,  en  1887, 
aurait,  dans  un  cas,  noté  la  présence  de  nombreux 
siUons. 

Un  deuxième  point  individuahse,  tout  au  moing 
dans  sa  forme  habituelle,  l’éruption  notcédrique  : 
sa  topographie,  qui  est  commandée  par  le  contact 
habituel  du  malade  avec  l’animal  infe..té,  d’où 
groupement  des  lésions.  Dans  les  cas  les  plus  fré¬ 
quents  et  les  plus  caractéristiques,  c’«st  un  placard 
plus  ou  moins  large,  parfois  sous  tendu  d’un  éry¬ 
thème  rarement  ortié,  de  papules  qui,  plus  denses 
au  centre,  s’essaiment,  à  la  périphérie,  en  élé¬ 
ments  aberrants.  Ce  placard  présente  une  distri¬ 
bution  variable,  suivant  l’emplacement  habituel 
du  chat  malade  contre  le  corps  de  son  propriétaire, 
ruais  c’est  sur  la  poitrine,  atrx  confins  de  l’épaule 
et  sur  la  face  interne  du  bras,  qu’on  le'  rencontre 
le  plus  souvent. 

A  côté  de  cette  forme  locahsée,  existe,  plus 
rarement,  rme  éruption  généralisée,  soit  d’élé¬ 
ments  diffus,  disséminés  sur  l’ensemble  du  corps, 
soit  répartie  en  plusieurs  foyers,  notamment 
srrr  le  thorax,  mais  ne  présentant  pas  les  locahsa- 
tions  électives  de  la  gale  humaine  aux  mains  et 
aux  organes  génitaux.  Cette  forme,  déjà  signalée 
par  Thibierge  et  Sfass..ie,  a  été  retrouvée  par 
Lévy  en  1923  et  1924,  à  Francfort,  au  cours  d’é¬ 
pidémies,  dans  une  crèche  de  noiirrissons,  dont 
certams  présentaient  même  des  lésions  de  la 
face  et  du  cuir  chevelu.  La  dissémination  des  élé¬ 
ments,  dans  les  cas  de  l’auteur  allemand,  pouvait 
s’exphquer  par  le  mode  de  contamination.  Il  fut, 
en  effet,  supposé  que  celle-ci  eut  heu  par  l’intermé¬ 
diaire  du  linge  qu’auraient  infecté  les  chats  d’une 
blanchisserie. 

Quelle  que  soit  sa  forme,  l’éruption  s’accom¬ 
pagne  d’un  prurit  variable,  généralement  intense,  à 
prédominance  nocturne,  pouvant  rendre  le  som- 
meü  impossible. 

L’évolution  de  cette  affection  est,  .si  l’on  peut 
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dire,  épisodique,  à  considérer  qu’il  n’y  ait  eu  qu’une 
contamination,  car  le  parasite  du  chat  ne  vit  pas 
longtemps  dans  la  peau  humaine.  I^’ éruption,  qui 
a  débuté  en  moyenne  douze  à  vingt-quatre 
heures  après  le  contact  infectant,  s’éteint,  si  ce 
contact-n’est  pas  renouvelé,  en  une  semaine,  ou 
moins,  laissant  parfois  le  prurit  subsister  plus 
longtemps. 

Des  expérimentations,  pratiquées  en  1914  par 
Barbaglia,  et  renouvelées  par  Stiassnie,  ü  résulte 
qu’on  ne  peut  retrouver  le  notbèdre  dans  la  peau 
humaine,  au  delà  du  quatrième  jour  pour  le  pre¬ 
mier  auteur,  après  vingt-quatre  heures  suivant 
le  second.  C’est  dire  que,  dans  la  pratique  cou¬ 
rante,  oh  l’on  ne  voit  pas  souvent  le  malade 
aussitôt,  il  est  fort  difficile  de  mettre  le  para¬ 
site  en  évidence.  Ces  faits  montrent,  en  outre,  ■ 
que  si  la  contamination  d’homme  à  homme  est 
possible  (Stiassnie),  elle  ne  l’est  que  pendant 
tm  délai  très  court. 

Diagnostic  et  traitement  des  gales  ani¬ 
males.  — De  diagnostic  des  éruptions  provoquées, 
chez  l’homme,  par  les  acares  du  chien  et  du  chat 
(plus  facile  dans  ce  dernier  cas  où  les  signes  objec¬ 
tifs  sont  plus  caractérisés)  se  fait  surtout  par  l’ab¬ 
sence  des  signes  positifs  de  la  gale  hmnaine 
(sillons,  topographie  élective)  et  par  l’anamnèse. 
De  médecin  doit  y  penser  toutes  les  fois  qu’ü  se 
trouve  en  présence  d’un  prurigo  d’aspect  parasi¬ 
taire,  mais  dont  il  ne  trouve  pas  a  ■priori  l’expli¬ 
cation.  Aux  renseignements  fournissur  l’existence, 
dans  le  voisinage  du  malade,  d’un  chien  ou  d’un 
chat,  atteint  ou  non  .d'une  affection  cutanée 
appparente,  on  ajoutera  l’examen  de  l’animal  en 
question.  Cet  examen  permettra,  le  cas  échéant, 
de  retrouver,  smon  le  parasite,  dont  la  recherche 
est  toujours  fructueuse  chez  le  chat,  mais  plus 
difficile  chez  le  chien,  tout  au  moins  des  lésions 
caractéristiques.  Chez  le  chien,  la  gale  sarcoptique 
commence  par  envahir  la  tête,  déterminant,  à  la 
racine  du  rebord  antérieur  des  [oreilles,  une  fine 
desquamation  donnant  au  palper  l’impression 
de  sable  fin  (Henry  et  Deblois).  Puis  l’éruption  se 
généralise,  en  un  mois,  à  toute  la  surface  du  cçrps. 
Celle-ci  est  alors  semée  de  plaques  de  dépüation 
plus  ou  moins  complète,  parfois  érythémateuses 
ou  vésico-pustuleuses,  plus  souvent  recouvertes 
soit  de  squames,  soit  plutôt  de  croûtes  brunâtres. 
Quant  aux  lésions  du  chat,  elles  sont  faciles  à  re¬ 
connaître,  en  raison  de  leur  aspect  et  de  leur  topo¬ 
graphie  :  il  s’agit  d’une  hyperkératose  en  cui¬ 
rasse,  résultant  de  l’agglomération  de  croûtes 
grisâtres  et  recouvrant  la  tête,  en  partie  dépüée, 
depuis  le  front  jusqu’à  la  nuque,  qu’elle  dépasse 
rarement,  la  mort  survenant  généralement  avant 
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que  ne  se  produise  une  plus  grande  extension^ 
Cette  gale,  d’après  Deblois,  ne  serait  pas  pruri¬ 
gineuse,  et  les  lésions  des  extrémités  des  pattes, 
qui  peuvent  coexister,  seraient  le  résultat  d’une 
inoculation,  par  grattage  dû  à  une  otocariose 
concomitante. 

De  traitement  de  la  gale  féline  chez  l’homme 
est  simple  :  ü  suffit  d’en  supprimer  la  cause, 
c’est-à-dire  l’animal  infectant.  D’affection  gué¬ 
rira  d’elle-même,  et  quelques  applications  neutres 
ou  mentholées  auront  facilement  raison  du  prurit 
concomitant.  Pour  la  gale  d’origine  canirie,  il 
n’est  pas  sûr  que  la  guérison  soit  toujours  aussi 
facile,  surtout  s’il  s’agit  du  sarcopte,  et  non  du  no- 
toèdre.  Il  est,  dans  ces  cas,  prudent  de  recourir 
au  traitement  de  la  gale  hmnaine,  soit  par  la 
frotte  classique,  soit  par  la  méthode  de  Milian. 
Des  observations  de  Thibierge  et  les  nôtres  mon¬ 
trent,  en  outre,  qu’ü  convient  de  continuer  le 
traitement  du  prurit  par  nervins  ou  applications 
antiprurigineuses. 

Teignes.  —  S’il  faut  remonter  jusqu’à  Ernst 
(de  Zurich)  en  1820,  pour  retrouver  la  notion  de 
transmission  à  l’homme  destrichophyties  auimalps, 
c’est  sensiblement  plus  tard  que  la  possibilité  de 
cette  contagion  fut  signalée  par  le  chât  (Einger 
en  1865)  -et  le  chien  (Friedberger  en  1876). 
Puis  les  observations  se  multiplièrent,  en  même 
temps  que  les  travaux  de  laboratoire  apportaient 
des  précisions  sur  les  dermatophytes  transmis. 

Après  la  tendance  qu’eurent  autrefois  certains 
auteurs,  d’accorder  à  ces  mycoses  des  caractères 
spécifiques  et  une  terminologie  en  rapport  avec 
un  animal  déterminé,  les  travaux  de  Sabouraud 
ont  permis,  en  différenciant  une  série  de  types 
bien  définis,  de  constituer  des  groupements  basés 
sur  la  morphologie  des  parasites,  tant  microsco¬ 
pique  que  culturale,  et  sur  les  lésions  cliniques 
qu’ils  sont  susceptibles  de  déterminer.  C’est  pour¬ 
quoi,  au  lieu  d’envisager  respectivement  pour  le 
chien,  puis  le  chat,  des  dermatophytes  qui  peu¬ 
vent  être  communs  à  l’un  et  à  l’autre,  nous  ferons 
une  étude  successive  des  épidermophyties  que 
l’un  ou  l’autre  peut  transmettre  à  l’homme.  Celles- 
ci  peuvent  être  tricophytiques,  faviques  et  surtout 
i^crosporiques. 

Trichophytieé.  —  Da  trichophytie  semble  être 
surtout  le  fait  du  chien.  Friedberger  et  Frôhner 
la  décrivaient,  en  1891,  comme  très  fréquente  en 
Allemagne,  et  sous  un  a^ect  qui,  d’après  Sabou¬ 
raud,  était  très  analogue  à  ce  qui  fut  ultérieurement 
identifié  comme  microsporie  du  type  Microsporon 
lanosum. 

Plus  rare  en  France,  la  trichophytie  transmise 
à  l’homme  par  le  chien  ou  même  le  chat  est 
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habituellement  due  à  l'un  des  trichophytons  7ni- 
croîdes,  qui  sont  parasites  ordinaires  des  animaux 
domestiques  et  notamment  du  cheval.  Mais,  chose 
remarquable,  dit  S'abouraud,  ils  n’habitent  sur 
l’homme  que  par  occ.-.sion,  car  on  n’a  jamais 
observé  d’épidémies  humaines  de  plus  de  2  ou 
3  cas. 

Au  point  de  vue  cUnique,  nous  n’avons  pas 
besoin  d’insister  sur  la  lésion  typique,  générale¬ 
ment  unique,  que  provoquent,  chez  l’homme,  les 
trichophytons  microïdes  :  c’est,  à  la  période  d’état, 
ce  macaron  saillant,  criblé  d’orifices  folliculaires, 
qu’on  appelle  le  kérion,  et  dont  les  sièges  de  pré- 

■  dilection  sont,  chez  l’adulte,  les  mains  et  les  poi¬ 
gnets,  et,  chez  l’enfant,  le  cuir  chevelu,  he  dia¬ 
gnostic  en  est  le  plus  souvent  facile.  Dans  les 
cas  douteux,  où  l’on  pourrait  hésiter  en  faveur 
d’une  pyodermite  staphylococcique,  la  recherche 
du  parasite  et  sa  culture  viendront  trancher  la 
question.  Ces  champignons  sont  caractérisés 
microscopiquement  par  une  gaine  extrapilaire 
de  petites  spores,  se  différenciant  de  celles  des 
microspories  par  ce  fait  qu’on  peut  en  dissocier 
les  éléments  en  chapelets.  Leurs  cultures  se  pré¬ 
sentent,  suivant  qu’il  s’agit  de  gypseum  ou  de 
niveum,  soit  sous  un  aspect  poudreux  ou  plâtreux, 
soit  en  duvet  lieigeux. 

Sous  forme  de  kérion,  également,  ou  de  lésions 
circinées  impétigineuses,  sè  présente  le  type  rare 
de  trichophytie  à  culture  jàvifortiie,  isoléparBodin, 
et  dont  une  observation  humaine  d’origine  canine 
a  été  fomnie  par  C.  Fox  et  Blaxall. 

Acôté  des  trichophytons  microïdes,  üfaut  d’autre 
part  citer  le  Trichophyton  caninum  de  Matruchot 
et  DassonviUe,  qui  serait  un  ectothrix  mégaspore  ; 

■  mais  ce  champignon  n’est  admis  que  sous  toutes 
réserves  par  Sabouraud,  qui  ne  l’a  jamais  rencon¬ 
tré,  ni  chez  le  chien,  ni  chez  l’homme. 

Enfin,  le  cas  de  Bunch,  qui,  en  1891,  a  signalé  un 
trichophyton  cérébrijorme  sur  un  enfant  de  neuf  ans 
et  le.  chat  de  la  maison,  est  également  considéré 
comme  incertain  par  Sabouraud. 

Favus.  —  Le  favus  du  chat,  signalé  pour  la 
première  fois  par  Jacquetant  en  1847,  ^  ^té  re¬ 
trouvé,  depuis,  à  plusieurs  reprises,  également  sur 
le  chien  et  d’autres  animaux  qui  l’emprunteraient 
eux-mêmes  à  la  souris.  Sa  transmission  à  l’homme 
par  le  dhat,  déjà  observée  par  Jacquetant,  si  elle 
est  actuèllement  prouvée,  semble  cependant 
n’avoir  été  relevée  de  façon  précise  qu’un  petit 
nombre  de  fois,  et  Sabouraud  considère  comme 
négligeable  la  proportionnalité  des  cas  de  favus 
humain,  de  provenance  animale. 

Rare  également  VAchorion  gypseum  de  Bodin, 
qui  peut  donner  chez  l’homme  des  lésions  du  type 


kérion  ou  herp's  cirâné,  et  dont  un  cas  a  été 
observé  par  Sabouraud  chez  un  enfant  qui  le 
tenait  de  son  chien.  Nous  avons  nous-mêmes, 
il  y  a  peu  de  temps,  identifié  par  culture  ce  para¬ 
site,  dans  des  circinations  impétigineuses  et  des 
éléments  érythémato-buleux,  chez  une  malade 
contaminée  par  son  chien. 

Nous  ne  ferons  que  signaler,  enfin,  la  mycose 
appelée  favus  du  chien,  d.-e  à  VOospora  cnnina, 
de  vSabrazès  Costantin,  car  elle  n’a  été  observée 
que  par  inoculation  expérimentale,  chez  l’homme, 
où  elle  a  pu  produire  des  godets  comparables  à 
ceux  du  favus  ordinaire. 

Microspories.  — Les  microspories  constituent, 
sans  aucun  doute,  le  chapiti'e  le  plus  important 
des  dermatophyties  susceptibles  d’être  trans¬ 
mises  à  l’homme  par  le  chien  et  le  chat.  Elles  peu¬ 
vent  être  dues  à  detix  parasites,  qui  se  ressemblent 
beaucoup  et,  dit  vSabouraud,  pourraient  être 
considérés  comme  deux  variétés  fixes,  i.ssues  ori¬ 
ginairement  d’un  même  tj^pe  :  le  Microsporon 
lamsum  de  Sabouraud  (ou  caninum  de  Bodin) 
et  le  Microsporon  felineim  de  C.  Fox  et  Blaxall. 

Le  premier,  plus  fréquent,  se  rencontre  davan¬ 
tage  chez  le  chien,  et  le  second  est  surtout  l’hôte 
du  chat  ;  mais  l’un  et  l’autre  peuvent  se  rencon¬ 
trer  chez  les  deux  animaux.  La  fréquence  totale 
de  ces  deux  microsporons  est  extrêmement  va-' 
riable  suivant  les  pays.  C’est  en  Angleterre,  où 
le  fclinmm  est  j)lus  conimtm,  qu’elle  semble  at¬ 
teindre  son  maximum.  En  Belgique,  elle  a  fait 
l’objet  d’observations  multiples,  de  la  part 
notamment  de  Lefèvre  et,  plus  récemment,  de 
Halkin  qui  a  observé  à  Liège  une  épidémie  due 
au  jelineum.  En  France,  le  lanosnm  .siutout  sem¬ 
ble  relativement  fréquent,  et  il  a  été  particuliè¬ 
rement  étudié  par  Suis  et  Safran,  dans  la  région 
toulousaine.  Depuis,  Massia,  à  Li’ou,  en  1925, 
dénombrant  le  cas  de  teignes  de  l’année  précé¬ 
dente,  signale  36  microspories,  dont  16  dues  au 
lanosum,  tandis  que  quelques  années  auparavant 
(1917)  Brault  et  Yiguier  déclarent,  dans  leur  sta¬ 
tistique  d’Alger,  n’avoir  observé  qu’un  cas  de  mi- 
crosporie  en  douze  ans. 

Eu  Allemagne,  d’après  les  travaux  récents,  la 
microsporie  semble  actuellement  plus  fréquente 
qu’avant  guerre,.  Mais  dans  les  épidémies  de 
Rhénanie  et  de  Berlin,  étudiées  par  Specht, 
Hoffmann,  Buschke,  il  n’est  pas  fait  mention  des 
variétés  canine  ou  féline.  La  microsporie  canine 
ou  féline  est  rare  en  Italie,  puisque  depuis  la 
première  observation  signalée  eu  1897  par  Mi- 
belli  père,  jusqu’en  1924,  on  ne  retrouve  dans  la 
littérature  itahenne,  pour  le  Innosim,  que  3  cas 
(Martinotti  à  Gênes,  en  1912  ;  Veuotti  à  Naples, 
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en  1916  ;  Mibelli  en  Toscane,  en  1924)  et  pour  le 
felineum,  les  2  cas  de  Gavazzoni  (Bergamo)  et 
les  9  cas  de  Radaeli  à  Gênes.  Rare  également  est 
la  microsporie  en  Roumanie,  puisque  c’est  seu¬ 
lement  en  1926  qu’est  signalée,  dans  ce  pays,  la 
première  épidémie  par  Tliéodores:o,  qui  ne  parle 
d’ailleurs  que  du  Microsforon  Audouini.  Au 
Portugal,  da  Mello  écrit  en  1922  que  siletriclio- 
phyton  est  assez  fréquent,  le  microsporon  y  est 
rare  (iin  seul  cas,  et  non  -identiüé).  Enfin,  en 
vSuisse,  le  microsporon  est  particulièrement  rare. 
Cependant,  en  1908,  Zollikofer  signala,  à  Saint- 
Gall,  une  épidémie  importante  de  lanosum, 
d’origine  féline. 

Nous  en  avons,  pour  notre  part,  observé  en  1925 
un  foyer,  dont  l’un  de  nous  a  parlé  à  la  Société 
de  dermatologie  ;  ils’agissait  de  trois  personnes  con¬ 
taminées  par  un  cliat  et  chez  le.squelles  il  fut 
retrouvé  du  Microsporon  lanoswn.  Plus  récem¬ 
ment,  au  c«urs  de  l’été  dernier,  il  nous  a  été  donné 
de  constater  deux  fo}'ers,  en  rapport  avec  des 
chats  siamois  et  relevant  du  Microsporon  fdi- 
ncimi.  I/un  comportait  toute  une  famille  (le  père 
et  quatre  filles)  ;  l’autre  comprit  d’abord  le  milieu 
famihal  (deux  maîtres  et  deux  domestiques)  puis 
deux  clientes  de  l’un  des  maîtres,  qui  était  mé¬ 
decin,  et  deux  autres  personnes  du  voisinage,  sans 
compter  la  vieille  chienne  de  '  la  maison,  qui  fut 
également  atteinte. 

Au  point  de  vue  clinique,  ces  niicrospories  attei¬ 
gnent  des  sujets  de  tous  âges,  frappant,  soit  chez 
l’enfant  le  cuir  chevelu,  soit  chez  l’homme  la 
barbe,  ou,  chez  l’un  et  l’autre,  les  parties  glabres. 
Elles  peuvent  déterminer  des  épidémies,  qui,  à 
l’encontre  de  celles  du  Microsporon  Audouini 
(surtout  scolaires)  ont  un  caractère  familial, 
point  sur  lequel  insistent  tous  les  auteurs.  Chez 
l’enfant,  elles  déterminent  une  tondante  qui  peut 
simuler  entièrement  celle  du  Microsporon  Au¬ 
douini,  mais  s’accompagnent  souvent  d’un  état 
inflammatoire,  plus  ou  moins  marqué  par  de  la 
rougeur  ou  de  l’irritation,  en  même  temps  que 
les  plaques  sont  plus  petites  et  plus  nombreuses. 
Elles  s’eu  différencient  encore  par  la  fréquente 
coexistence  d’inoculations  aux  parties  glabres, 
et  la  guérison  plus  rapide. 

Sur  les  parties  glabres,  ces  microspories  se  tra¬ 
duisent  par  une  éruption,  siégeant  le  plus  souvent 
au  niveau  des  régions  découvertes  (face,  nuque, 
avant-bras),  parfois  plus  étendue,  rarement  géné- 
rahsée.  Il  s’agit  d’éléments  qui  peuvent  être,  en 
tous  points,  semblables  à  ceux  de  l’herpès  cir¬ 
ciné,  ou  sc  rapproclier  des  cocardes  do  l’hei-pès 
iris  ;  dans  d’autres  cas,  il  s’agit  de  cercles  érythé¬ 


mateux-  secs,  à  centre  bistré,  avec  liséré  rouge, 
simulant  plus  ou  moins  des  eczématides,  ou, 
comme  cela  a  été  signalé  par  Thibierge  et  Eegrain, 
de  lésions  nettement  impétigineuses.  Dans  la 
forme  générahsée  signalée  par  Nobl,  il  s’agissait 
de  placards  recouverts  de  croûtes  mellicériques 
et  entourés  de  pustules  miliaires.  Comme  cet 
auteur  et  comme  Eegrain,  nous  insistons  sur  l’as¬ 
pect  impétigineux  des  lésions.  En  effet,  chez  tous 
les  malades  atteints  de  Microsporon  felineum 
que  nous  avons  observés,  en  deux  foyers,  au  cours 
de  l’été  dernier,  l’éruption  était  identique  :  attei¬ 
gnant  au  maximum  ou  exclusivement  les  parties 
découvertes  (visage,  cou,  nuque,  partie  supérieure 
de  la  poitrine),  elle  était  composée  de  quelques 
éléments  arrondis  érythémato-squameux,  mais 
surtout  de  lésions  très  inflammatoires,  qui  avaient, 
chez  le  premier  malade  observé,  fait  porter  le 
•  diagnostic  d’impétigo.  Ees  unes  bulleuses,  des  di¬ 
mensions  d’une  tête  d’épingle  à  celle  d’une  pièce 
de  50  centimes,  les  autres  annulaires,  avec  centre 
érythémateux  entouré  de  bourrelet  vésiculeux 
ou  vésico-bulleux,  elles  commençaient  par  un 
stade  extrêmement  suintant  pour  aboutir 
à  la  formation  de  croûtes  dorées  mellicériques. 
Evoluant  lentement  chez  les  uns,  avec  une  rapidité 
foudroyante  chez  d’autres,  cette  éruption  s’accom¬ 
pagnait  en  outre  d’un  prurit  intense. 

Ee  diagnostic  des  microspories  canine  et  féline 
s’appuie  sur  cet  aspect  généralement  inflamma¬ 
toire  qui  provoque  lui  interrogatoire  du  malade,  en 
ce  qui  concerne  sa  fréquentation  des  animaux 
domestiques,  et,  le  cas  échéant,  une  cotif  rontation 
avec  l’animal  contaminateur.  Ees  lésions  de  celui- 
ci  commencent  par  des  zones  de  boursouflure 
des  poils,  recouvertes  de  croûtes  et  qui  aboutissent 
ensuite  à  des  taches  circinées  alopéciques,  suscep¬ 
tibles  de  prendre  secondairement  l’aspect  de 
folliculites  suppurées.  Mais  il  ne  faut  pas  toujours 
s’attendre  à  trouver  un  ensemble  aussi  net  ; 
Thibierge  a  montré  que  l’affection  risque  de  passer 
inaperçue  à  un  examen  superficiel,  car  elle  peut 
se  borner  à  un  simple  éclaircissement  des  poils, 
avec  quelques  squames  iDityriasiques  ;  c’était  no^ 
^animent  le  cas  des  deux  chats  siamois  que  nous 
a'.  ou:.^  observés  l’été  dernier  et  dont  les  proprié¬ 
taires  nous  avaient  affirmé  qu’ils  étaient  parfai¬ 
tement  sains. 

Des  renseignements  plus  précis  seront  d’ailleurs 
fournis  par  le  laboratoire  :  les  microsporons 
lanosum  et  felineum  ont  comme  premier  carac-^ 
tère  de  se  retrouver  en  abondance  dans  les. 
squames,  où  ils  constituent  un  feutrage  épais  de 
filaments  que  l’examen  microscopique  révèle 
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ciomme  très  voisins  du  Microsporon  Audouni. 
Tout  à  fait  semblables  l’xm  et  l’autre  par  leur  as¬ 
pect  microscopique  comme  par  leurs  lésions  cli¬ 
niques,  le  lanostim  et  le  feüneum  ne  difEèrent  que 
par  des  détails  concernant  leurs  cultures.  L’un  et 
l’autre,  comme  tous  les  microsporcns  animaux, 
présentent  une  culture  de  type  vivace,  dans  laquelle 
on  trouve  rapidement  des  amas  de  fuseaux  multi¬ 
loculaires,  et  qui  deviennent  pléomorpliiques  en 
quatre  à  six  semaines.  MaisleZ«nosMw  donne,  sur  sa 
culture,  un  anneau  laineux,  tandis  que  le  felineum 
produit  un  disque  plat  régulier,  auréolé  de  jaune- 
citron. 

Le  traitement  des  teignes  animales  est  celui  de 
toutes  les  épidermomycoses,  et  nous  n’y  insiste¬ 
rons  pas.  Simple  pour  les  parties  glabres,  il  est 
constitué  par  des  badigeonnages  d’alcool  iodé  au 
centième,  auquel  on  pourra  associer  une  pommade 
chry.  cphanique  du  centième  au  vingtième  ;  mais 
si  la  guérison  est  généralement  rapide,  elle  peut 
être  longue  à  survenir,  puisque  le  médecin  dont 
nous  avons  parlé  plus  haut  nous  a  signalé  que, 
dans  la  petite  épidémie  dont  il  fut  victime,  l’érup¬ 
tion  dura  quelques  jours  chez  l’un  de  ses  domes¬ 
tiques,  deux  semaines  chez  l’autre,  trois  semaines 
chez  lui  et  trois  mois  chez  sa  tante.  Si  le  cuir  che¬ 
velu  est  atteint,  le  traitement,  toujours  plus 
sérieux,  devra  commencer  par  l’épilation  radio¬ 
thérapique. 
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Il  a  été  déjà  beaucoup  écrit  sur  la  curieuse 
affection  décrite  par  HoUopeau  sous  le  nom  d’acro- 
dermatite  continue  et  par  Audry  sous  celui  de 
phlycténose  récidivante  des  extrémités.  On  sait 
combien  sa  signification,  sa  pathogénie  sont 
encore  obscures.  Nous  n’avons  nullement  l’in¬ 
tention  de  faire  ici  une  étude  d’ensemble,  une 
revue  générale  de  cette  question;  Nous  voulons 
seulement  rapporter  une  obsertmtion  que  l’étude 
récente  que  M.  Gougerot  vient  de  faire  de  cette 
malàdie  ou  de  ce  syndrome  dans  le  Paris 
médical  (i),  puis  dans  la  thèse  de  son  élève  Heber- 
Suffrin  (2),  sur  les  aspects  at3q)iques  de  l’acroder- 
matite  continue  d’Hallopeau  nous  a  engagés  à 
faire  connaître  ; 


Observation.  —  M“o  G...,  âgée  de  trente-sept  ans, 
entre  à  la  clinique  dennato-vénéréologique  de  l’Anti¬ 
quaille  IciS  novembre  igeô.pourime  affection  très  rebelle 
des  mains  ou  plutôt  des  doigts  et  particulièrement  des 
pouces,  qui  a  débuté  à  l’âge  de  dix-huit  ans,  par  consé¬ 
quent  il  y  a  dix-neuf  ans  environ,  et  consistant  en  des 
phlyctéiio-pustules  qui  se  reproduisent  d’une  façon 
presque  continue  depuis  cette  époque. 

On  ne  noté  rien  do  bien  particulier  dans  les  antécé¬ 
dent  familiaux  de  la  malade.  Père  bien  portant.  Mère  éga¬ 
lement  en  bonne  santé,  mais  présentant  assez  fréquem¬ 
ment  des  lésions  suppurées  du  cuir  chevelu  (folliculites?) 
sur  lesquelles  nous  n’avons  pas  pu  avoir  plus  de  préci¬ 
sions,  et  des  furoncles. 

Deux  frères  morts  en  bas  âge  d’affections  indétermi¬ 
nées.  Deux  frères  vivants,  dont  l’un  atteint  de  coxalgie, 
auraient  souvent  aussi  des  furoncles.  Une  sœur  bien  por- 

Persoiinellement,  la  malade  s’est  toujours  assez  bien 
portée,  sauf  en  ce  qui  concerne  l’affection  cutanée  actuelle. 
Cependant  il  faut  signaler  qu’à  l’Age  de  dix-huit  ans  la 
malade  eut  une  adénite  inflammatoire  inguinale,  s’accom¬ 
pagnant  de  douleurs  et  de  cuissons  vulvaires,  sans  qu’on 
puisse  préciser  s’ii  s'est  agi  de  blennorragie,  d’herpès 
génital  confluent,  ou  d’une  autre  affection.  Toutefois,  à  la 
suite,  la  malade  aurait  eu  desdouleurs  assez  vives  dans  la 
région  lombaire  droite,  qui  durèrent  pendant  plusieurs 
années  et  s’atténuaient  par  le  repos. 

Mariée  une  première  fois  à  l’âge  de  vingt-deux  ans. 
Son  premier  mari  est  mort  à  la  guerre.  Elle  en  a  eu  une 
fille  qui  a  présenté  à  l’âge  de  six  mois  et  pendant  un 
an  des  lésions  de  la  peau  et  du  cuir  chevelu  qui  auraient 
suppuré  en  lais.sant  des  croûtes,  eczéma  séborrhéique 
infantile  iinpétigineux  ou  impétigo.  Pas  de  fausses 
couehes. 

Remariée  il  y  a  quatre  ans.  Son  second  mari  est  bien 
portant.  Il  aurait  eu  de  la  furonculose  à  .son  retour  des 
années  à  la  démobilisation.  Pas  de  grossesse  de  ce  second 
mariage. 

Comme  il  est  dit  précédemment,  l’affection  cutanée 
pour  laquelle  elle  entre  à  l’hôpital  a  débuté  à  l’âge  de  dix- 
huit  ans,  il  y  a  dix-neuf  ans  environ,  quatre  ans  avant  sou 
premier  mariage  et  peu  après  l’adénopathie  inguinale 
inflammatoire  signalée  plus  haut.  Ce  début  se  fit  par  une 
cspi'cc  de  tourn  iole,  qui,  développée  sur  la  pulpe  du  pouce 
droit,  contourna  l’ongle  et  le  fit  tomber.  Cette  lésion  sup- 
purée  s’accompagna  d’une  adénite  axillaire  droite.  Incisée 
au  bistouri,  elle  guérit  en  apparence,  puis  récidivaun  cer¬ 
tain  nombre  de  fois,  après  parfois  d’assez  longues  périodes 
de  latence.  Ea  malade  en  était  arrivée  à  ouvrir  elle-même 
ces  petits  abcès.  A  plusieurs  rei)rises  l’ongle  tomba  et 
repoussa. 

Au  début,  la  main  gauche  resta  indemne,  et  pendant 
longtemps.  Ce  n’est,  en  effet,  que  depuis  trois  ans  que 
les  mêmes  manifestations  se  sont  dévelo2)pées  au  niveau 
du  pouce  gauche;  petites  pustules  siégeantà  là  pulijedu 
imuce  gauche,  sur  les  parties  latérales  de  l’ongle  et  de  la^ 
seconde  phalange,  décollant  Tonglc  qui,  comme  pour  le 
pouce  droit,  tombait  et  repoussait.  Ces  lésions  s’accom¬ 
pagnaient  de  quelques  élancements  douloureux. 

A  son  entrée  rl  l'hôpital,  la  malade  présente  des  lésions 
identiques  à  celles  qui  évoluent  depuis  dix-sept  ans,  mais 
deijuis  trois  ans,  depuis  que  le  pouce  gauche  a  été  pris  à 
sou  tour,  les  phlycténo-ijustules  se  reproduisent  sans  ce.s.se 
et  sans  aucune  iJériodc  de  rémission  notable,  comme  il  s’en 
produisait  antérieurement. 

Dos  lésions  sont  à  pou  près  idontiques  on  «h'eaii  dos 
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deux  poucfcs,  avec  intégrité  des  autres  doigts.  On  constate 
ou  niveau  de  la  face  palmaire  et  des  faces  latérales  de  la 
seconde  phalange  des  deux  pouces  une  zone  assez  étendue 
sur  laquelle  la  peau  est  très  altérée,  amincie,  atrophique, 
réduite  à  une  faible  couche  épidermique  de  teinte  rosée. 
Cette  surface  est  le  siège  d’une  desquamation  en  petites 
lamelies,  avec  au  pourtour  une  zone  de  desquamation 
plus  notable,  en  collerette  épaisse,  soulevée,  et  épais¬ 
sissement  de  l’épiderme,  en  hyperkératose. 

A  la  face  palmaire  du  pouce  droit  existe  pour  le  moment 
une  seule  phlycténo-pustulette,  semblant  intra-épider- 
mique,  de  la  dimension  des  deux  tiers  d’une  pièce  de  cin¬ 
quante  centimes. 

La  piqûre  de  cette  pustulette  donne  issue  à  du  j)us 
d’apparence  bien  lié  qui  est  de  suite  examiné  au  micro¬ 
scope  et  ensemencé  sut  milieu  de  Sabouraud. 

Les  ongies  des  pouces  sont  très  altérés.  Leur  surface  est 
irrégulière,  comme  gondolée,  avec  des  cannelures.  Le  bord 
libre  est  comme  érodé,  la  longueur  raccourcie  de  /)  à  5  mil¬ 
limètres. 

Les  autres  doigts  sont  indemnes. 

Les  orteils  n’ont  jamais  été  touchés. 

A  signaler,  en  plus,  au  niveau  de  la  partie  antérieure 
du  creux  axillaire  droit,  la  présence  d’une  plaque  érythé- 
mato-squameuse,  de  teinte  un  peu  bistre,  de  la  dimension 
d’une  pièce  de  deux  francs,  paraissant  un  peu  infiltrée,  à 
surface  chagrinée,  avec  de  petits  éléments  surélevés  à  sa 
surface  à  la  façon  de  petites  papules  de  la  dimension 
d’un  grain  de  chènevis  à  celle  d’une  lentille,  à  contours 
.  irréguliers,  presque  polycycliques  d’aspect  lichénoïde,  à 
propos  de  laquelle  on  émet  le  diagnostic  hypothétique  de 
lichen  plan,  bien  que  les  éléments  papuleux  ne  soient 
pas  polygonaux,  qu’il  n’y  ait  pas  trace  des  tries  de  Wick- 
ham  et  aucune  autre  lésion  sur  la  peau  et  sur  les  muqueu¬ 
ses  d’apparence  lichénienne.  Ce  placard  ne  ressemble  pas 
à  des  lésions  do  syphilis  tertiaire. 

Pas  de  troubles  viscéraux.  I,a  santé  générale  paraît 
excellente. 

Il  n’y  a  aucun  .stigmate  pathologique  d’ordre  nerveu  x 
Les  réflexes  oculaires,  tendineux,  sont  normaux. 

Examens  de  laboratoire.  —  L’examen  du  pus  retiré  de  la 
phlycténo-pustule  ponctionnée,  pratiqué  après  colora¬ 
tion,  montre  qu’il  est  formé  de  polynucléaires  pyoïdes,  et 
ne  révèle  la  présence  d'aucun  microbe. 

La  culture  sur  milieu  de  Sabouraud  reste  stérile. 

Dans  ces  conditions  on  fait  le  diagnostic  :  Acrodemia- 
tite  continue  d’Hallopeau,  phlycténose  récidivante  des 
extrémités  d’Audry,  avec  placard  lichénoïde  axillaire. 

20  novembre.  —  Un  examen  sérologique  pratiqué 
donne  : 

Réaction  Bordet-Wassormauh  (Calmctte-Mas3ol)  ;  légè¬ 
rement  positive. 

Réaction  Hecht  :  très  positive. 

25  novembre.  —  On  fait  sur  les  deux  pouces  malades  une 
.séance  de  radiothérapie  ;  une  seule  séance,  sans  filtre,  ^ 
600  R  =  3H. 

7  décembre.  —  Nouvel  examen  sérologique  ; 

Réaction  Bordet-Wassemiann  :  négative. 

Réaction  Hecht  :  très  positive. 

La  malade,  peut-être  du  fait  de  l'irradiation,  traverse 
une  phase  douloureuse  très  pénible,  avec  douleurs  névral¬ 
giques  parcourant  les  deux  membres  supérieurs  et  ne  lui 
laissant  aucun  repos. 

lèacalement,  les  lésions  siégeant  à  l’extrémité  des 
deux  pouces,  et  qui  ces  temps  derniers  présentaient  sur¬ 
tout  un  caractère  desquamatif,  avec  aspect  érythémateux 
et  un  peu  atrophique,  et  de  rares  phlycténo-pustules. 


ont  repris  assez  brusquement  une  apparence  de  toumlolcs 
Le  pus  se  collecte  autour  de  l’ongle  et  l’épiderme  présente 
à  ce  niveau  une  teinte  cireuse,  indication  d’une  col¬ 
lection  purulente  qui  le  distend. 

13  décembre.  —  Un  nouvel  examen  sérologique,  pratiqué 
en  raison  des  résultats  un  peu  douteux  des  examens  pré¬ 
cédents  et  en  raison  de  l’aspect  de  la  plaque  lichénoïde  de 
l'aisselle  droite  pour  laqqelle  on  finit  par  se  demander  s'il 
ne, s’agirait  pas  d'une  syphilide  tertiaire  atypique, donne 
les  résultats  suivants  : 

Réaction  Bordet-Wassermann  :  négative. 

Réaction  Hecht  :  légèrement  positive. 

Vernes  :  o. 

•  20  décembre.  —  Malgré  les  résultats  toujours  plus  que 
douteux  de  la  sérologie,  en  raison  de  la  persistance  de  la 
plaque  lichénoïde  axillaire,  que  l’on  soupçonne  pouvoir 
être  de  la  .syphilis  malgré  les  apparences  objectives  con¬ 
traires,  devant  l’insuccès  apparent  de  la  radiothérapie 
sur  les  lésions  des  pouces,  on  décide  de  tenter  un  trai¬ 
tement  par  injections  intraveineuses  de  novarsénobcnzol. 

Première  injection  :  o8f,is  denovarsénobenzol. 

27  décembre.  —  Deuxième  injection  ;  oBr,30  de  novar- 
sénobenzol. 

9  janvier  —  Troisième  injection  :  oBr,3o  de  novarséno- 
benzol. 

17  janvier.  —  Quatrième  injection  ;  081,45  de  novarsé- 
nobenzol. 

20  janvier.  —  Apparition  d’une  petite  phlyctého-pus- 
tule  an  niveau  du  pouce  gauche. 

26  janvier.  —  Cinquième  injection  :  o8f,6o  de  novarsé- 
nobenzol. 

Les  deux  pouces  de  la  malade  présentent  une  améliora¬ 
tion  extrêmement  accusée  depuis  l’utilisation  du  trai¬ 
tement  novarséiiobenzolique,  aucun  élément  phlÿcténo- 
pustuleux  ne  s’est  produit  de  nouveau  sauf  celui  du 
20  janvier.  Les  téguments  ont  repris  une  teinte  rose 
nonnale.  Au  niveau  de  l’extrémité  des  pouces,  la  desqua¬ 
mation  a  presque  complètement  disparu.  Les  deuxongles 
présentent  vers  leur  origine  une  repousse  norniale  de  i  à 
2  millimètres  de  hauteur, 

2  février.  —  L’amélioration  continue  A  progresser; 
uéanmolns,on  fait  encore  une  injection  de  nov^rsénoben- 

vSixième injection  :  08^,75  denovarsénobenzol. 

26  février.  —,  Les  lésions  des  pouces,  épidermiques  et 
onguéales,  ont  complètement. disparu.  Les  ongles’présen- 
tent  une  repousse  normale.  Le  placard  lichénoïde  axil¬ 
laire  s’est  modifié  sensiblement,  mais  il  persiste  ime  plaque 
de  teinte  brune,  avec  aspect  un  peu  chagriné  et  un  certain 
degré  d'épaississement,  d’infiltration.  La  guérison  n’est 
pas  complète. 

La  malade  rentre  chez  elle. 

30  mars.  —  A  cette  date,  un  mois  après  la  sortie  de  la 
malade,  le  mari  nous  écrit  que  la  guérison  des  lésions  des 
extrémités  des  deux  pouces  paraît  définitive.  Les  trai¬ 
tements  institués,  radiothérapie  et  traitement  novarséno- 
benzollque,  semblent  bien  avoir  eu  raison  d’une  maladie 
récidivant  depuis  dix-neuf  ans  et  qui  depuis  les  trois 
dernières  années  avait  pris  une  intensité  et  une  continuité 
intolérables. 

Cette  observation  semble  bien  correspondte  à 
un  cas  indiscutable  à’acrodermatite  continue 
d’Hallopeau,  de  -phlycténose  récidivante  des  extré¬ 
mités  d’Audry. .  Mais  elle  présente  un  certain 
nombre  de  particularités  qu’il  nous  a  paru  inté¬ 
ressant  de  mettre  en  relief  : 
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i"  Tout  d’abord  le  diagnostic  objectif  du  syn¬ 
drome  âcrodermatite  continue  d’Hallopeau  parais¬ 
sant  certain,  nous  croyons  qu’on  peut  faire  rentrer 
ce  cas  dans  le  groupe  des  formes  frustes  d’Ândry,  à 
manifestations  très  limitées,  atteignant  seulement 
les  pouces  des  deux  mains  en  respectant  les  autres 
doigts  des  mains  et  les  orteils,  ayant  évolué  pen¬ 
dant  seize  ans  par  poussées  successives  très  espa¬ 
cées  et  n’ayant  pris  que  depuis  trois  ans  le  type 
continu,  mais  sans  extension  à  distance  des 
pouces  frappés.  On  peut  également  considérer  ce 
cas  comme  relevant,  dans  les  formes  atypiques  de 
Gougerot,  d’qne  part  de  la  première  forme  de  cet 
auteur,  forme  de  transition  d’ahord  vésiculeuse  ou 
pustuleuse  aboutissant  à  des  formes  érythémato- 
squameuses,  ce  double  caractère  des  lésions  étant 
parfaitement  net  chez  notre  malade,  mais  apparte¬ 
nant  aussi  d’autre  part  à  la  troisième  forme  de 
Gougerot,  forme  discontinue  et  surtout  longtemps 
discontinue  de  la  maladie.  Ce  serait  une  forme 
mixte. 

2°  Ce  cas  e.st  curieux  par  la  coexistence  avec 
les  lésions  de  phlycténose  récidivante  des  pouces, 
d’un  placard  lichénoïde  infiltré,  ou  sypliiloïde, 
dont  la  nature  exacte  ne  pouvait  être  précisée 
cliniquement,  mais  dont  l’amélioration  très  nette, 
quoique  peu  rapide  et  sans  guérison  complète  à 
la  sortie  de  .la  malade,  permet  de  soupçonner  la 
nature  syphilitique  tertiaire  sans  qu’on  puisse 
l’affirmer. 

30  Une  troisième  particularité  est  l’existence 
d’une  sérologie,  nous  n’oserions  dire  francliement 
positive,  mais  attirant  néanmoins  l’attention 
dans  ce  sens,  surtout  en  coexistence  avec  le  pla¬ 
card  cutané  lichéno-syphiloïde  mentionné  ci- 
de.ssus,  coexistence  qui  nous  a  orientés,  après 
l’échec  apparent  au  bout  d’un  mois,  à  tenter  chez 
notre  malade  un  traitement  navarsénobenzolique 
en  injections  intraveineuses. 

4°  De  plus,  au  point  de  vue  thérapeutique, 
après  l’échec  des  traitements  locaux  des  pjmder- 
mite  et  de  l’eczéma,  le  succès  complet  et  prolongé 
de  l’association  radiothérapie  et  traitement  novar- 
sénobenzolique.  En  ce  qui  concerne  le  rôle  joué 
par  l’un  et  par  l’autre  de  ces  traitements  ou  par 
leur  associatiou  dans  la  guérison  de  la  maladie, 
nous  ne  pouvons  nous  prononcer  nettement. 
M.  Gougerot  a  obtenu  d’excellents  résultats  par 
la  radiothérapie.  Dans  notre  cas,  l’insuccès  de  ce 
traitement  au  bout  d’un  mois,  avec  nouvelles 
poussées  de  i)hlycténo-pustules,  plus- marquées  et 
plus  douloureuses  qu’elles  n’avaient  été  avant 
l’intervention  de  ce  traitement,  nous  a  peut-être 
fait  considérer  trop  tôt  la  radiothérapie  comme 
ayant  échoué,  alors  qu’il  ne  s’agissait  peut-être 


([IIP  d’une  exacerbai  ion  passagère  qui  aurait  été 
suivie  d’une  amélioration  puis  de  la  guérison  con¬ 
sécutive,  si  nous  n’avions  pas  perdu  patience  trop 
vite.  Peut-être,  et  même  très  vraisemblablement, 
une  plus  longue  patience  nous  aurait  permis 
d’atteindre  la  guérison  sans  autre  traitement, 
confirmant  dans  ce  cas  les  succès  indiscutables 
obtenus  par  M.  Gougerot. 

Mais,  quoi  qu’il  en  soit  de  cette  discussion,  il  n’est 
pas  douteux  que,  dès  l’emploi  desinjections  intra¬ 
veineuses  de  navarsénobenzol  à  doses  croissantes 
de  o“’',i5  à  o‘’'^,75,  une  amélioration  rapide  s’est 
manifestée  qui  a  abouti,  en  un  mois,  à  une  guéri¬ 
son  complète  qui  s’est  maintenue. 

Qu’en  conclure  au  point  de  vue  thérapeutique? 
Est-ce  la  radiothérapie  qui  a  agi?  Est-ce  le  novar- 
sénobeiizol  ?  Ou  bien  dans  le  cas  particirlier  où 
le  syndrome  acrodermatite  continue  s’étant  déve- 
loi^pé  sur  terrain  peut-être  S3q)hilitique  (lésion 
lichéno-syphiloïde  et  sérologie  suspectes),  est-ce 
l’association  heureuse  du  novarsénobenzol,  modi¬ 
fication  du  terrain,  et  de  la  radiothérapie,  curatrice 
locale  de  la  phlycténose,  qui  a  abouti  à  l’heureux 
résultat  que  ne  nous  avait  pas  semblé  devoir 
produire  d’emblée  la  radiothérapie?  C’est  rme 
In'pothèse  que  l’on  peut  soutenir,  sans  oser  rien 
affirmer, 

50  Enfin  il  ne  serait  peut-être  pas  déraison¬ 
nable  de  penser  dans  notre  cas,  et,  en  tenant 
compte  de  l’échec  apparent  initial  de  la  radiothé¬ 
rapie,  nous  tenons  à  répéter  que  cet  échec  n’a 
peut-être  été  qu’apparent,  puisque  nous  n’avons 
attendu  qu’un  mois  après  la  séance  d’irradiation 
pour  entreprendre  le  traitement  novarsénobenzo- 
Hque,  que  l’acrodermatite  continue  ne  serait 
qu’un  s3mdrome  clinique  dans  le  développement 
duquel,  et  dans  certains  cas  à  discriminer,  l’infec¬ 
tion  S3’philitique,  soit  peut-être  directement,  soit 
peut-être  simplement  en  modifiant  le  terrain, 
pourrait  jouer  im  rôle  important,  exphquant,  pour 
notre  malade,  la  rapidité  de  l’amélioration  de 
l’institution  du  traitement  antisyphilitique,  et 
l’utilité  de  ce  traitement  dans  le  cas  d’acroderma- 
tite  continue  où  la  radiothérapie  se  montrerait 
lentement  ou  insufifisamment  efficace. 

Nous  nous  empressons  d’ajouter,  avant  de  ter¬ 
miner,  que  ces  dernières  considérations  demandent 
a  être  vérifiées  et  ne  sont,  pour  le  moment,  que 
pures  hypothèses,  dont  l’avenir  aura  à  démontrer 
la  valeur  ou  la  nulfité.  Retenofis  seulemeirt  les 
faits  :  chez  la  malade  dont  l’observation  est  rap¬ 
portée  ici,  tme  acrodermatite  continue  d’Hallo¬ 
peau  forme  atypique,  fruste  ou  discontinue,  de 
transition,  accompagnée  d’une  lésion  cutanée 
lichéno-syphiloïde  et  d’une  sérologie  suspecte,  a  été 
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guérie  en  deux  mois  de  traitement  après  une  évolu¬ 
tion  chronique  de  dix-neuf  ans,  par  l’association 
thérapeuticpie  :  radiothérapie  locale  et  traitement 
général  par  le  novarsénobenzol  en  injections  intra¬ 
veineuses. 


TUBERCULIDES  «PERNIO»EN 
NAPPES  ET  XANTHOME  DANS 
LES  MÊMES  LÉSIONS 
HYPERCHOLESTÉRINÉMIE 
DÉFENSIVE  ET  CURATIVE 


le  D'GOUQEROT 


Un  jeune  homme,  tuberculeux  latent,  a  des 
tuberculides  en  nappes  violacées  identiques  au 
lupus  pernio.  Ces  lésions  durent  sans  régresser, 
subi.ssant  des  poussées  périodiques  lunaires  tous 
les  vingt-huit  jours.  Au  bout  de  dix  mois,  pour 
des  raisons  inconnues,  il  s’y  mélange  des  infiltrats 
xanthomateux,  dans  les  lésions  pernio  même, 
témoins  d’hypercholestérinémie  [=  3'^’',o6).  Peu 
à  péu  les  xanthomes  augmentent  et  bientôt  les 
tuberculides  régressent  pour  guérir  lentement  mais 
complètement. 

On  a  la  nette  impression  que  l’hyperçholestéri- 
némie,  dont  le  xanthomc  était  le  témoin  cutané, 
a  été  la  cause  dé  cette  guérison  et  le  fait  e.st 
d’autant  plus  remarquable  que  les  dépôts  xantho¬ 
mateux  de  cholestérine  siégeaient  à  l’intérieur 
même  des  tuberculides. 

On  rapproche  aussitôt  ce  fait  de  coexistence 
heureuse  de  tuberculides  et  de  xanthomes  dans 
la  même  lésion  (avec  hyperchole.stérinémie)  des 
travaux  si  intéressants  de  ces  dernières  années 
qui  ont  montré  le  rôle  antitoxique  et  anti-infec¬ 
tieux  de  la  cholestérine  suitout  dans  la  tubercu¬ 
lose. 

On  conclut  que  ce  cas  de  lé.sions  mixtes  tuber- 
culides-xanthome  cirrables  n’est  qu’un  cas  parti¬ 
culier  du  processus  de  guérison  des  tuberculoses 
par  la  réaction  de  défense  de  l’hypercholestéri- 
néniie. 

Il  n’y  a  ,donc  jDas  dans  ce  cas  que  l’intérêt 
d’une  lé.sion  mixte,  rare  et  curieuse  au  point  de 
vue  dermatologique,  il  y  a  tout  le  problème  des 
réactions  de  défense  chole.stérinique. 

OnsKRVAXiox.  —  X»  .>856.  Ce  jeune  étudiant,  né 
en  1902,  vient  nous  consulter  en  iévricr  1920  pour  des 
tuberculides  «  pernio  »  eu  nappes  des  i>oigueLs,  coudes, 
genoux, 


21  Janvier  1^28. 

I.  Le  début  a  été  assez  rapide  (fin  décembre  1919)  : 
après  quelques  vagues  douleurs  articulaires,  des  placards 
rouges  apparaissent  à  la  face  dorsale  des  deux  coudes  et 
des  deux  poignets,  à  la  face  antérieure  des  deux  genoux, 
larges  de  50  millimètres  aux  poignets,  de  70  millimètres 
au  coude,  de  120  à  150  millimètres  aux  genoux,  recouvrant 
donc  toute  la  face  antérieure  des  genoux. 

Ce  sont  de  larges  placards  arrondis  ou  ovalaires,  papu- 
leux,  lisses,  violacés,  infiltrés,  sans  induration,  à  bords  en 
pente  douce,  insensibles,  sans  netteté,  identiques  au 
lupus  pernio  classique  de  la  face  et  aux  «  angiodermites  » 
du  dos  de  la  main  qtie  la  plupart  des  demiatologistes 
rattachent  aux  tuberculides. 

Ce  diagnostic  de  «  tuberculides  »  n’est  pas  contestable  : 
la  tuberculose  s’est  encore  manifestée  chez  ce  jeune 
homme  par  deux  pleurésies  séro-fibrineuses  en  mars  1920 
et  1924.  lît  il  est  à  remarquer  que  la  cicatrice  de  la  biopsie 
de  1920  a  donné  une  chéloïde  linéaire  qui  s’atténue  lente- 

Ces  lésions  cutanées  restent  fixes,  sauf  une  augmenta¬ 
tion  périodique  lunaire  à  laquelle,  au  début,  nous  ne 
voulions  pas  croire  (i),  mais  que  le  sujet  nous  fit  constater 
à  chaque  période  do  vingt-huit  jours  :  à  ce  moment, 
les  placards  sont  plus  colorés  et  violacés,  plus  tendus  et 
plus  papulcux. 

II.  Ces  lé.sions  persistent  sans  régression  et  sans  nou¬ 
velle  extension  malgré  le  traitement  général  (sirop  iodo- 
tannique  phosph.até,  arsénié,  huile  de  foie  de  morue,  etc.) 
jusqu’en  septembre  1920. 

A  ce  moment,  et  sans  cause  connue,  apparaissent,  dans 
les  plaçai  ds  violacés  de  tuberculides.  des  plaques  blanc 
jaunfitre  ne.  faisant  aucune  saillie,  larges  des  à  15  milli- 
niètres,  à  bords  estompés,  vaguement  ovalaires,  au 
nombre  demie,  deux  à  trois,  suivant  les  placards  de  tuber¬ 
culides.  Le  seul  diagnostic  possible  est  celui  de  xanthome  : 
une  biopsie  faite  par  le  regretté  Marcel  Bloch  confirme 
histologiquement  et  chimiquement  ce  diagnostic  et  le 
dosage  de  la  cholestérine  jiar  Pomarct  donne  3'î'',o6. 

Il  n’y  a  aucun  autre  xanthome  en  dehors  des  tuber¬ 
culides,  même  pas  aux  paupières. 

Le  malade  étant  revu  périodiquement,  tous  les  quinze 
jours  environ,  il  nous  est  po.ssible  de  fixer  l’évolution  des 
lésions.  Il  y  eut  ; 

Une  première  phase  de  tuberculides  s’accroissant 
rapidement  (fin  décembre-janvier  1919),  puis  restant 
fixe  avec  les  variations  lunaires  ; 

Une  deuxième  phpse  (février  à  août  1920)  d’appari¬ 
tion  progressive'  des  xanthomes  au  sein  des  placards 
violacés  de  tubereulides  (septembre  1920)  ; 

Une  troisième  phase  d’augmentation  lente  des  xan- 
thome.s,  pass.ant  de  3  millimètres  à  45  millimètres  (sep¬ 
tembre  1920  à  fin  mai  1921),  les  tuberculides  ne  se  modi¬ 
fiant  pas  pendant  ces  huit  mois  ; 

Une  quatrième  phase  :  après  ces  huit  mois  de  xanthome, 
^cs  placards  de  tuberculides  commencent  à  régresser 
lentement  nuxis  nettement,  les  xanthomes  ne  diminuant 
pas  ; 

Une  cinquième  phase  :  les  tuberculides  continuant 
de  s’atténuer,  les  xanthomes  commencent  à  se  ré.sorber 
vers  mars  1922,  la  teinte  jaune  plilit  et  se  fond  dans  le 
reliqtiat  violacé  de  la  tuberculide  qui  lui  aussi  s’atténue 
peu  à  peu. 

C’est  seulement  eu  janvier  1925  que  les  deux  ordres 

(i)  Après  en  avoir  douté,  nous  avons  observé  plusieurs  cas 
semblables  et  nous  y__^reviendronsXplu8  tard. 
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de  lésions  sont  guéries  ;  il  iie  persiste  plus  (et  encore 
en  1927)  qu’une  atrophie  fine  cicatricielle  à  peine  visible, 
légèrement  rosée,  moins  étendue  que  les  anciens  placards, 
sans  caractère  et  sans  trace  de  xanthonie. 

Il  est  à  remarquer  que  la  deuxième  pleurésie  de  1924 
fut  plus  courte  et  beaucoup  plus  légère  que  la  première 
de  1920. 

III-  —  Enfin,  il  a  une  lésion  d’insufiSsance  aortique 
d’origine  inconnue  et  que  nous  avons  tendance  à  rattacher 
au  xanthonie  (xanthonie  aortique).  Il  n’avait  aucune  ' 
lésion  aortique  en  1920. 

C’est  au  cours  de  la  deuxième  pleurésie  de  1924  qu’il 
souffre  de  palpitations  et  notre  collègue  et  ami  Eian  dé¬ 
couvre  une  insuifisance  aortique  :  souffle  diastolique  dans  le 
deuxième  espace  droit  se  propageant  vers  la  région  méso- 
cardiaque  que  la  radioscopie  confirme  en  montrant  un 
gros  ventricule  gauche.  Sa  tension  est  de  165,7  à  l’appa¬ 
reil  de  Eian. 

Il  n’a  aucun  antécédent  d’hérédo-S3’philis  ni  de  syphilis 
acquise.  Le  Bordet- Wassermann  fait  et  refait;est  négatif. 

Réactivé  les  4,  8  avril  1924  par  ob^is,  oB'',3o, 
ob'',45  de  914,  il  redonne  H*  au  Bordet-Wassermann 
classique.  H®  au  Hecht,  H®  au  Desmoiilière  habituel 
(il  a  cependant  H*  avec  l’antigène  de  Desmoulière 
et  le  sérum  non  chauffé  :  Peyre). 

Il  n’a  jamais  eu  de  rhumatisme  articulaire  aigu,  ni 
de  maladies  infectieuses  graves  aj’ant  pu  léser  l’aorte. 


Ces  lésions  mixtes  soulèvent  un  problème  de 
pathologie  générale  avec  sanctions  pratiques 
importantes  .  qui  méritent  un  commentaire.  Pour 
mieux  comprendre  ce  processus  de  guérison  par 
l’hypercholestérinémie,  .  il  faut  donc  rappeler 
quelques  travaux  de  ces  dernières  années. 

I.  Définition  actuelle  du  xanthome  :  dépôt 
de  cholestérine  et  réaction  de  défense.  — 
Sans  entrer  dans  les  détails  histologiques  et 
chimiques,  on  se  souvient  que  le  xanthome  est 
caractérisé  : 

Par  des  amas,  dans  le  derme,  de  grosses  cel¬ 
lules  lympho-conjonctives  globuleuses  polyédri¬ 
ques  ou  fusiformes  de  20  à  30  |x,  à  noyau  d’ordi¬ 
naire  refoulé  à  la  périphérie, .  à  protoplasma 
réticulé  vacuolé.  Ces  cellules  sont  souvent  dis¬ 
posées  autour  des  vaisseaux  ;  elles  confluent 
parfois  en  sorte  de  cellules  géantes  à  noyaux  péri¬ 
phériques  (Spillmann)  ; 

Ces  vacuoles  contiennent  des  substances  grasses 
de  deux  sortes  :  éthers  de  la  cholestérine  (Chauf¬ 
fard,  I^aroche'  et  Grigaut,  Stoerk);  c’est-à-dire 
des  lipoïdes  ;  graisses  neutres  (c’est-à-dire  des 
éthers  de  la  glycérine)  ;  ces  deux  séries  de  corps 
forment  la  catégorie  des  lipides  de  certains 
physiologistes  ; 

Le  tissu  conjonctif  environnant  est  souvent 
en  réaction  fibreuse,  de  même  que  les  vaisseaux 
et  les  glandes  cutanées. 

Le  xanthome  n’est  plus,  comme  le  croyaient 


les  anciens  dermatologistes,  une  affection  pure¬ 
ment  cutanée  et  n’ayant  qu’un  intérêt  inesthé¬ 
tique  ;  le  xanthome  est  un  syndrome  à  manifesta¬ 
tions  multiples  viscérales  (aortique)  et  cutanées 
provoqué  par  un  trouble  du  métaboHsme  des 
graisses,  en  particulier  de  la  cholestérine,  et 
relevant  de  causes  multiples. 

Potain  et  Quinquaud  avaient,  dès  1880,  émis 
l’hypothèse  «  d’altérations  humorales  permettant 
le  dépôt  dans  les  cellules  du  derme  de  graisses 
mal  oxydées  par  troubles  hépatiques  ».  Mais  ce 
sont  les  recherches  de  Pinkus  et  Stœrk,  et  surtout 
les  très  remarquables  travaux  de  Chauffard, 
Laroche  et  Grigaut  (i),  qui  en  ont  apporté  la 
démonstration  et  éclairé  le  mécanisme.  Le  xantho¬ 
mateux  est  un  hypercholestérinémique  (quelle 
que  soit  la  nature  de  cette  hypercholestérinémie),: 
il  fixe  la  cholestérine  dans  ses  tissus  et  notamment 
dans  sa  peau  comme  le  goutteux  fixe  l’acide 
urique  sous  forme  de'tophi. 

Mais  il  n’y  a  pas  que  le  facteur  hypercholestéri¬ 
némique,  car  tout  hypercliolestériiiémique  ne 
fait  pas  de  xanthome  ;  il  y  a  en  plus  un  facteur 
inconnu  fixant  les  lipides  dans  le  derme,  un  acte 
cellulaire  dont  la  cause  échappe  mais  que  l’on 
voit  dans  les  cellules  (P.  Masson  et  Pautrier) 
endothéliales,  conjonctives  et  langerhansiennes  (2). 

Il  y  a  donc  un  processus  actif  et  non  tm  dépôt 
passif,  le  fait  est  à  retenir  pour  la  conception  que 
nous  soutiendrons  d’une  réaction  de  défense. 

II.  Rôle  antitoxique  et  anti-infectieux 
de  la  cholestérine  et  corps  voisins  en  expé¬ 
rimentation.  —  En  effet,  dans  plusieurs  publi¬ 
cations,  dès  1907,  E.  Gérard  et  G.  Lemoine  (de 
Lille)  ont  eu  le  mérite  d’insister  sur  l’autoprotec- 
tion  de  l’organisme  -  par  les  lipoïdes  (cholesté¬ 
rine,  etc.)  dans  la  tuberculose  et  le  traitement  de 
cette  infection  par  les  lipoïdes  biliaires. 

«  L’homme  (normal)  possède  en  lui  des  réserves- 
de  substances  antitoxiques,  écrivaient-ils...  Très 
probablement  plusieurs  organes  intervieiment-ils 
pour  élaborer  ces  antitoxines...  et  sirrtout  le 
foie,  les  surrénales.  En  effet,  le  foie,  en  formant  la 
cholestérine,  donne  «  naissance  à  une  antitoxine 
de  premier  ordre  »  (Fraser,  Phisalix).  Ces  lipoïdes 
sont  véhiculés  par  le  sang  qui  les  prend  dans  les 
organes  ou  les  résorbe  de  la  bile  qui  inonde  l’intes¬ 
tin...  D’ordinaire,  les  viscères  seuls  (les  poumons 
et  la  prostate  surtout)  en  renferment,  la  peau 
n’en  contient  que  des  traces.  »  C’est  donc  une 

(1)  CiiiUiUfARD  et  Guy  Earoche,  Semaine  médicale, 
25  mai  1910,  p.  241. 

(2)  Voy.  l’exceliente  mise  au  point  de  I.ouste  :  Sur  le 
xantUome,..,  etc.  {Paris  médical,  15  janvier  U927,  p.  64). 
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réaction  de  défense  que  l’accumulatioii  dans  une 
lésion  cutanée  (i). 

Lorsque  l’organisme  a  besoin  de  cholestérine 
pour  se  défendre,  il  en  fabrique  et  l’hypercholesté- 
rinémie,  avec  ou  sans  xanthome,  est  le  premier 
soin  de  cette  réaction  de  défense. 

«  La  cholestérine  n’est  pas  le  seul  produit  anti¬ 
toxique  élaboré  par  le  foie  :  ce  dernier  forme  en 
même  temps  qu’elle  des  produits  de  la  même 
famille  :  oxycholestérine,  éther-oxyde  de  la  cho¬ 
lestérine,  lipoïdes  biliaires  (2).  riches  en  phospha- 
tides  (3).  » 

Les  lipoïdes  (dont  la  cholestérine  est  le  type) 
ont,  dans  la  défense  de  l’organisme,  au  moins  un 
triple  rôle  :  antihémolytique,  antitoxique,  hactério- 
lytique. 

I®  Action  antihémolytique  (Ranson,  Kauff- 
mann,  Salkowski,  Iscovesco),  donc  protectrice 
des  globules  rouges  et  antianémiante. 

2°  Action  antitoxique  générale  et  spéciale 
à  la  tuberculose. 

«En  1897,  Phisalix démontra  que  la  cholestérine 
neutralisait  complètement  le  venin  des  serpents. 

«  Le  rôle  antitoxique  de  cette  substance  fut  de 
nouveau  signalé  par  Vincent,  du  Val-de-Grâce,  qui 
par  elle  arriva  à  neutraliser  la  toxine  du  tétanos  » 
(cité  par  TakaM). 

«Nous-mêmes  (Gérard  et  Lemoine)  avons  démon¬ 
tré  qu’elle  neutralisait  également  celle  de  la 
tuberculose  »  :  le  mélange  de  lipoïdes  biliaires  «  mis 
en  contact  avec  la  tubercuUne  en  présence  du 
sérum  sanguin  annihilait  totalement  l’action 
toxique  de  cette  substance  et  l’empêchait,  dans 
ces  conditions,  de  provoquer  l’ophtalmo-réaction 
et  la  cuti-réaction». 

3®  Action  bactérioly tique,  démontrée  in 
vitro  par  Landsteiner  et  Ehrlicli,  Raubitchek  et 

(1)  Nous  distinguerons  deux  sortes  de  réaction  de  défense 
xanthomateuse  ; 

1,’uue,  de  «  débarras  »  :  le  xanthome  pirr,  c'est-à-dire  sans 
mélange  d’autre  lésion,  est  ainsi  un  mode  de  défense  de  l'orga¬ 
nisme  qui  SC  décharge  dans  la  peau  des  substances  qui 
l’encombrent 

Vautre,  plus  active,  l’hypercholestérinémie  antitoxique  et 
anti-infectieuse. 

Voy.  Gougiîrot,  Dermatoses  réactions  de  défense  {Journal 
des  praticiens,  n<>“  29  et  30  de  1913,  n»  36  de  1915,  uk  50  de 
1916,  etc.,  et  Revue  scientifique,  syseptembre  et  ii  octobre  1924, 
no»  18  et  19). 

(2)  Sous  le  nom  de  lipoïdes  (Overton)  on  doit  ranger  les 
substances  solubles  dans  les  solvants  des  graisses  (éther, 
benzine,  éUier  de  pétrole,  etc.).  ‘ 

Ces  lipoïdes  comprennent  deux  sortes  de  produits  :  *  d’une 
part  des  substances  bactéricides  :  cholestérine,  éther-oxyde 
de  la  cholestérine,  oxydiolestérine,  etc.  ;  dé  l’autre,  des 
substances  hémolytiques  :  phosphates  et  lécithines  ». 

(3)  Ce  complexe  est  susceptible  de  donner  des  solutions 
colloïdales,  grâce  justement  à  la  présence  des  phosphatides,  et 
c’est  à  cet  état  physique  particulier  que  Gérard  et  I,emoinc  attri¬ 
buent  des  propriétés  antltoxiqucs. 


21  Janvier  ig28. 

Rus.s  (à  propos  de  la  pyocyanose)  sur  les  bacté¬ 
ries  eu  général  et  par  Gérard  et  Lemoine  sur  le 
bacille  tuberculeux  (1907)  dans  les  expériences 
suivantes: 

a.  Lefe  lipoïdes  empêchent  le  développement 
in  vitro  des  cultures  du  bacille  tuberculeux; 

bi  Les  lipoïdes  injectés  à  des  cobayes  inoculés 
de  la  veille  avec  des  bacilles  tuberculeux  les 
protègent  partiellement  :  un  tiers  survit. 

«  Parmi  ces  survivants,  une  partie  mouraient 
tuberculeux  après  un  laps  de  temps  plus  ou 
moins  considérable,  variant  de  dix  jours  à  trois 
mois  ;  les  autres  continuaient  leur  existence  et, 
autopsiés  au  bout  de  six  mois,  se  montraient 
indemnes  de  tuberculose. 

«  Parmi  les  cobayes  ainsi  traités,  plusieurs 
vivaient  encore  un  an  après.  Nous  avons  eu  alors 
l’idée  de  leur  injecter  des  bacilles  tuberculeux 
bovins  sans  les  mettre  ensuite  au  traitement  par 
les  lipoïdes  bihaires.  Deux  de  ces  cobayes  ont  été 
sacrifiés  trois  mois  après  cette  nouvelle  inocula¬ 
tion  ;  des  parcelles  de  foie,  de  rate,  de  ganglions 
iliaques  ont  été  prélevées  sur  eux  et  broyées  dans 
un  centimètre  cube  d’eau  salée  physiologique. 
L’émulsion  ainsi  obtenue  a  été  injectée  sous  la 
peau  de  la  cuisse  de  cobayes  sains  et  dont  aucun 
.  ne  présenta  de  réaction  de  tuberculose.  -• 

«  Il  s’ensuit  donc  que  nos  cobayes  traités  par 
lipoïdes  biliaires  avaient  été  manifestement  immu¬ 
nisés  contre  la  tuberculose.  » 

c.  Les  lipoïdes'  biliaires  injectés  à  des  cobayes 
pendant  un  mois  avant  l’inoculation  de  tubercu¬ 
lose  survivaient,  sauf  un  déchet  de  10  à  2o 
p.  100. 

«Alors  que  les  animaux  témoins  présentaient 
des  lésions  classiques  de  tuberculose  ganghon- 
naire,  splénique  et  hépatique,  les  animaux  traités, 
sacrifiés  un  mois  après  la  mort  du  dernier  témoin, 
ne  présentaient  (pi’une  congestion  bilatérale  des 
ganglions  inguinaux  et  iliaques  en  cas  d’injection 
sous-cutanée,  et  le  plus  souvent  des  seids  ganglions 
iliaques  en  cas  d’injection  péritonéale.  Ces  faits 
expérimentaux  ont  été  constatés  par  nous  et 
publiés  dès  l’année  1911.  »  (Gérard  et  Lemoine.) 

Le  professeur  Henri  Claude  a  montré  le  rôle 
atténuateur  de  la  lécithine  (4)  et  obtenu  par  ce 
procédé  des  tuberculoses  atténuées  scléreuses, 
des  cirrhoses  du  foie  (5).  . 

Nous-même  avons  employé  avec  succès  ce 
procédé 'pour  reproduire  les  cirrhoses  baciUo- 

(4)  Claude  et  Zaky,  I,a  lécithine  dans  la  tuberculose 
(C.  R.  Soc.  de  biol.,  21  juillet  1901,  et  C.  R.  Acad,  des  sciences, 
23  septembre  1901). 

(5)  Clatoe,  Cirrhoses  tuberculeuses  expérimentales  {Soc. 
tnid.  des  hôp.,  9  juin  1903). 
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tuberculeusès  du  foie  non  folliculaires  et  en 
étudier  le  mécanisme  (i). 

III.  —  Rôle  de  la  cholestérine  et  des  corps 
voisins  dans  la  tuberculose  humaine.  —  Ces 
faits  expérimentaux  éclairent  la  clinique. 

Chauffard,  Laroche  et  Grigaut  montrent  que 
«  la  cholestérine  s’abaisse  dans  le  sang  pendant  la 
période  d'état  de  l’infection  pour  se  relever  lorsque 
la  convalescence  commence  et  s’accentuer  au 
fur  et  à  mesure  de  ses  progrès  »  (2). 

Gérard  et  Lemoiné,  Chauffard,  Heitz,  Laroche  et 
Grigaut  ont  constaté  que  le  taux  de  la  choles¬ 
térine  «  dans  le  sang  des  tuberculeux  était  géné¬ 
ralement  au-dessous  de  la  normale  »,  alors  qu’il 
«  était  au  contraire  exagéré  chez  les  artério- 
scléréux  ». 

«  Le  tuberculeux  se  défend  mal  parce  qu’il  ne 
possède  guère  de  réserve  de  cholestérine  »  (Gérard 
et  Lemoine). 

Les  observations  de  Chauffard,  Grigaut  et 
Ch.  Richet  fils  montrent  que  «  chez  les  tuber¬ 
culeux  apyrétiques,  le  taux  de  la  cholestérinémie 
reste  nornial  tandis  que  chez  les  tuberculeux 
fébriles  il  est  constamment  abaissé,  etcela  d’autant 
plus  que  l’état  général  est  plus  mauvais  ou  la 
fièvre  plus  élevée  ». 

La  soi-diSânt  dégénérescence  graisseuse  des 
viscères'  (foie,  rein,  cœur,  etc.),  on  devrait  plutôt 
dire  la  surcharge  graisseuse,  est  en  réalité  un 
processus  de  défense  :  une  migration  de  la  graisse 
qtli  a  un  rôle  antitoxique  et  bactériol}i:ique  vers 
les  organes  attaqués  par  ime  intoxication  micro¬ 
bienne  ou  exotoxique  ou  antitoxique  (3)  (Lebedeff, 
RûSeiifeld  et  Winkler,  etc.). 

Pour  Lemoine,  il  en  est  de  même  de  la  cliolesté- 
rine  èt  de  ses  dépôts  athéromateux  dans  les  parois 
artérielles. 

R.  Bernhard  et  G.  Zalewski  ont  noté  une 
augmentation  de  la  cholestérinémie  «dans  les 
diverses  formes  de  la  tuberculose  cutanée  » 
{Annales  de  dermat.  et  syphil.,  mars  1926). 

.  Gérard  et  Lemoine,  devant  ces  faits  cliniques 

(1)  GouGEtiOT,  Reproductions  expérimentales  des  cirrhoses 
tuberculeuses  du  foie  (Revue  de  médecine,  10  février  igog, 
n»  2,  p.  81,  6  figures).  —  BaciUo-tuberculose  non  folliculaire. 
Thèse  de  Paris,  igo8,  chez  Alcan. 

(2)  Gérard  et  Bemoinï?  croient  que  «  si  le  taux  de  la  choles¬ 
térine  diminue  au  moment  de  la  phase  aiguë  des  maladies, 
c’est  parce  qu’elle  est  complètement  immobilisée  par  les 
toxines.  T^a  cholestérine  circulante  disparaît  pour  faire  place 
à  la  cholestérine  morte  qui,  après  avoir  formé  un  complexe 
avec  les  toxines,  sc  dépose  sur  les  parois  des  vaisseaux.  C’est 
même  à  ce  dernier  processus  que  nous  avons  rattaché,  disent- 
ils,  l’origine  des  dépôts  athéromateux  sur  les  artères  ;  l’ar¬ 
tériosclérose  devenant  ainsi  comme  la  rançon  de  la  victoire 
de  l’organisme  sur  les  germes  infectieux  et  sur  les  poisons  *. 

(3)  Arthritisme  obèse. 


et  expérimentaux,  ont  donc  eu  l’idée  de 
traiter  les  tuberculeux  par  des  injections  de 
lipoïdes  biliaires  (leur  paratoxine)  et  ils  assurent 
en  avoir  obtenu  d’heureux  effets.  Ils  citent 
notamment  «plusieurs  cas  de  lupus  de  la  face, 
du  bras,  des  oreilles  (avec  photographies  à 
l’appui),  où  la  guérison  a  été  complète  ;  ils 
signalent  un  cas  de  Valentin,  pubUé  dans  la 
Revue  de  laryngologie  de  Bordeaux,  d’un  lupus 
des  fosses  nasales  guéri  par  des  pulvérisations 
locales  de  paratoxine.  Ils  recommandent  donc 
les  lipoïdes  à  l’intérieur  et  à  l’extérieur. 

Notre  malade  a  fait  spontanément  cette  médi¬ 
cation  :  pour  des  causes  inconnues,  il  a  eu  de 
rh5q)ercholestérinogenèse  dont  les  xanthomes 
étaient  témoins,  et  ce  qui  prouve  la  réaction  de 
défense,  c’est  que  ces  xanthomes  cutanés  n’exis¬ 
taient  que  dans  les  placards  de  tuberculides  et 
ont  guéri  lorsque  les  tuberculides  ont  guéri.  . 


Les  deux  réactions  de  défense  oholestéri- 
niques.  — •  A  propos  de  ce  malade  et  des 
xanthomes,  il  nous  semble  nécessaire  de  distin¬ 
guer  deux  sortes  de  réaction  de  défense  cholesté- 
rinique. 

La  première,  que  l’on  pourrait  appeler  pas¬ 
sive.  (4),  ou  plutôt  de  débarras,  d’etnmagasine- 
ment  :  l’organisme  surchargé  de  cholestérine 
s’en  débarrasse  par  tous  les  moyens  :  par  élimi¬ 
nation  par  le  foie,  par  destruction  |  (poumons 
qui  la  brûlent,  etc.),  par  emmagasinage  dans  la 
peau,  (xanthome),  les  tuniques  artérielles,  etc., 
et  dans  cette  première  sorte  de  réaction  de 
défense  on  doit  distinguer  rh5qpercholestérinéniie 
par  surproduction  sans  rétention  et  celle  par 
rétention,  où  il  n’y  a  pas  forcément  surproduc¬ 
tion  (il  n’en  était  pas  ainsi  chez  notre  malade). 
Chez  de  tels  malades,  il  ne  semble  pas  qu’il  y  ait 
rétention  de  la  cholestérine  dans  le  sang  par  suite 
d’un  mauvais  drainage  hépatique  ou  biliaire, 
ainsi  que  l’ont  démontré  E.  Chabrol,  H.  Bénard, 
Gambillard  et  Grenaud  pbur  les  xanthomes 
familiaux  [Soc.  méd.  des  hôp.,  12  juillet  1924  et 
18  juin  1926). 

La  deuxième,  active,  anti-toxique  et  anti-infec¬ 
tieuse  par  surprodiwtion  défensive  sans  rétention, 
est  celle  de  notre  malade  :  l’organisme  attaqué 
cherche  à  se  défendre  par  tous  les  procédés  ; 
pour  des  raisons  inconnues,  il  choisit  la  cholesté¬ 
rine,  dont  les  recherches  résumées  ci-dessus  ont 
prouvé  le  rôle  important,  il  la  fabrique  donc  en 
excès  (surproduction  sans  rétention),  elle  passe 

(4)  Car  dans  le  .x-inthomp  le  plus  passif  il  y  a  un  acte  cellu¬ 
laire  actif. 
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dans  le  sang  (hypercholestérinémie),  elle  se  dépose 
dans  les  lésions  (xanthome  intralésionnel)  ou  en 
dehors  des  lésions. 

Conclusions  pratiques.  —  On  tire  facilement 
de  ces  faits  les  conséquences  pronostiques  et  thé¬ 
rapeutiques. 

Au  point  de  vue  -pronostique,  l’apparition  du 
xanthome  chez  un  porteur  de  tuberculoses  ou 
tubercuhdes  cutanées  est  signe  favorable  et  il 
ne  faut  pas  entraver  cette  réaction  de  défense. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  il  faut  au  con¬ 
traire  la  favoriser  et  même  essayer  de  la  créer 
chez  des  malades  semblables  :  régime,  ingestion 
et  injections  de  cholestérine  et  lipoïdes. 

Mais  il  ne  faut  pas  dépasser  une  certaine 
mesure  et  surveiller  ces  malades,  car  certains 
soutiendront  que  l’hypercholestérinémie  spon¬ 
tanée  non  thérapeutique  de.  notre  malade  est 
coupable  de  sa  lésion  aortique,  ba  réaction  de 
défense,  comme  dans  beaucoup  d’autres  cas 
(eczéma,  etc.),  peut  devenir  nocive  par  son  excès, 
il  est  nécessaire  de  la  modérer. 


UN  PANSEMENT  DERMATO» 
LOGIQUE  TROP  PEU  CONNU 
EN  FRANCE  :  LES 
MOUSSELINES. POMMADES 

le  D'  Clément  SIMON 

Il  est  un  livre  que  les  dermatologistes  lisent 
trop  peu,  c’est  la  belle  traduction,  avec  notes 
par  Darier,  du  livre  de  beistikow,  intitulé  Thé¬ 
rapeutique  des  maladies  de  la  peau.  (i). 

On  y  trouve  une  foule  de  renseignements  dont 
011  peut  faire  son  profit.  C’est  ainsi  que,  relisant 
cet  ouvrage  il  y  a  quelques  mois,  j’ai  été  frappé 
de  ce  que  Leistikow  et,  dans  une  note,  Darier 
disent  des  «  iiioussehnes-pommades  ». 

Elles  sont  constituées  par  un  tissu  de  mousse¬ 
line  fine,  recouvert  d’une  mince  coudre  de  pom¬ 
made  sur  l’une  des  deux  faces  ou  sur  les  deux.  Da 
difficulté  est  de  trouver  un  bon  excipient  qui 
s’étale  bien,  ne  fonde  pas  trop,  ou  au  contraire 
ne  soit  pas  troj)  dur.  On  peut  incorporer  à  cet 
excipient  tous  les  inédicaments  dermatologiques, 
comme  on  le  fait  pour  une  simple  pommade.  Pour 
l’usage,  il  suffit  de  découper  la  mousseline  selon 

(i)  R.ue£E  éditeur,  l'aris,  1900. 
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la  surface  à  traiter  et  de  l’appliquer  directement 
sur  la  peau.  On  la  fixe  avec  un  tour  de  bande,  en 
interposant,  si  on  le  juge  nécessaire,  une  feuille 
d’ouate  ou  d’imperméable. 

On  voit  tout  de  suite  les  avantages  de  ce  panse¬ 
ment  sur  une  simple  application  de  pommade.  Da 
mousseline  maintient  en  place  les  médicaments 
qui  doivent  agir,  les  empêche  de  diffuser  sur  la 
peau  saine  s’ils  sont  irritants,  par  exemple  dans 
le  traitement  du  psoriaris  par  les  préparations 
fortes.  EUe  les  empêche  aussi  de  salir  les  vête¬ 
ments  et  d’être  absorbés  par  eux  ;  elle  s’oppose 
aux  grattages  ;  elle  espace  les  applications,  car 
elle  peut  facilement  rester  en  place  vingt-quatre 
et  même  quarante-huit  heures. 

EUes  constituent  donc  un  «  pansement  simple 
et  propre.  EUes  ramollissent  les  squames,  les 
croûtelles  et  les  croûtes,  qu’on  peut  facilement 
enlever  en  renouvelant  le  pansement.  Je  ne  con¬ 
nais  pas,  dit  Deistikow,  de  topique  qui  débar¬ 
rasse  plus  rapidement  la  peau  des  corpuscules 
étrangers  ou  des  produits  de  sécrétion  qui  l’en¬ 
combrent.  Des  mousselines-pommades  ont  pour 
avantage  d’imbiber  et  de  ramollir  la  couche  cornée 
sous  l’influence  de  la  graisse  qui  la  pénètre  peu  à 
peu,  tout  en  la  protégeant  contre  les  injures  exté¬ 
rieures.  En  outre,  l’évaporation  des  sécrétions 
cutanées  aqueuses  se  trouve  entravée,  ce  qui  fait 
que  ces  topiques,  surtout  si  on  y  incorpore  des  médi¬ 
caments  antiphlogistiques,  ont  à  la  fois  la  pro¬ 
priété  de  favoriser  la  reconstitution  d’une  couche 
cornée  normale  et  celle  de  combattre  les  hyperé¬ 
mies  aiguës  et  les  processus  exsudatifs...  Il  est 
à  noter  que  ces  préparations  produisent  beaucoup 
moins  d’irritation  que  lorsque  les  mêmes  médica¬ 
ments  sont  appUqués  en  pommade  sous  une 
autre  forme.  » 

De  seul  inconvénient  des  mousselines-pom¬ 
mades  est  qu’elles  ne  peuvent  guère  s’appliquer 
sur  les  dermatoses  généralisées  ou  même  très  éten¬ 
dues.  Air  contraire  elles  sont  parfaites  pour  les 
pansements  des,'  affections  localisées,  principa¬ 
lement 'aux  membres. 

Comme  il  n’est  pas  commode  de  prescrire  pour 
chaque  malade  une  préparation  spéciale,  j’ai  fait 
établir  cinq  sortes  de  mousselines-pommades  qui 
peuvent  servir  à  la  plupart  des  cas  dans  la  pra 
tique  journalière. 

•En  voici  les  formules. 

A.  Mousseline- pâte  de  zinc  : 

Oxyde  de  zinc . . .  25  graiiiinc.s 

Amidon . ; .  25  — 

Uxcipient . . . . .  50  —  . 
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B.  Mousseline-pommade  réductrice  faible  ; 

Acide  salicyliquo . .  2  grammes 

Acide  benzoïque  .  i  — 

Résorciue .  i  — 

Ichtyol .  5  — 

Bxcipieut .  Q.  S.  p.  100 

C.  Mousseline-pommade  réductrice  forte  : 


Soufre .  5  grammes 

Acide  salicyhque .  2  — 

Résorcine .  2 

Ichtyol .  20 

Goudron .  20  — 

Excipient .  Q.  S.  p.  100 

D.  Mousseline-pommade  réductrice  très  forte  : 

Huile  décade . to  grammes 

Acide  pyrogallique .  5  ~ 

Acide  chrysoplianique .  S  — 

Excipient . • . .  .  50 

E.  Mousseline-pommade  à  l’oxyde  jaune  : 

Oxyde  jaune  d'iiydrargyre .  5  grammes 

Excipient .  95  — 


J 'ai  expérimenté  ces  diverses  mousselines  à  l’hô¬ 
pital  Saint-Michel,  à  ma  consultation  de  derma¬ 
tologie,  sur  hne  assez  grande  échelle.  J’ai  ainsi 
traité  des  eczémas,  des  parakératoses  psoriasi- 
formes,  des  psoriasis,  dès  impétigos,  etc.,  avec 
une  commodité  ,  une  propreté  parfaite  et  avec 
des  résultats  qui  m’ont  semblé  supérieurs  à  ceux 
que  j’aurais  obtenus  avec  les  mêmes  préparations 
employées  en.pommades,  enpâtesou  en  emplâtres. 
Ceux-ci  en  effet  collent  à  la  peau  au  lieu  de  s’ap¬ 
pliquer  sur  elle  et  sont,  de  ce  fait,  très  irritants. 
En  outre  ils  laissent  toujours  sur  la  surface  cutanée 
un  résidu  de  la  préparation  adhésive,  caoutchou¬ 
tée  le  plus  souvent,  qu’on  ne  peut  faire  disparaître 
qu’en  frottant  avec  de  l’ouate  imbibée  d’éther 
officinal  ou  d’éther  de  pétrole,  ce  qui  est  peu  recom¬ 
mandable  pour  rme  dermatose  irritable. 

Il  est  vraiment  étonnant  que  les  moussehnes- 
pommades  soient  si  peu  usitées  en  France,  malgré 
la  note  qu’avait  ajoutée  Darier  au  chapitre  de 
Eeistikow.  Depuis  la  guerre  seulement,  les  clii- 
rurgiens  ont  préconisé  l’emploi  des  gazes  non 
adhésives  pour,  protéger  sur  les  plaies  l’épiderme 
en  voie  de  formation  que  le  pansement  sec  arra¬ 
chait  et  que  le  pansement  humide  décollait. 

Des  mousselines-ponnnades  ont  les  propriétés 
des  gazes  non  adhésives  ;  elles  ont  en  outre  l’avan¬ 
tage  de  servir  de  véhicule  aux  médicaments  les 
plus  variés.  A  ce  titre,  elles  méritent  de  prendre 
mie  place  iniportante  en  thérapeutique  dermato¬ 
logique. 
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RÉACTIONS  CUTANÉES  ET 
MÉNOPAUSE 

le  D'  H.  MONTLAUR 

Cliet  de  laboratoire  à  l’iiôpital  Saiut  Louis. 

A  la  ménopause,  les  réactions  des  téguments 
sont  si  fréquentes  que  nous  avons  pensé  devoir 
nous  y  arrêter  et  essayer  d’établir,  à  la  lumière 
des  théories  actuelles,  qu’il  existe  une  relation 
causale  entre  le  déséquilibre  endocrino-sympa- 
thique  de  «  l’âge  critique  »  et  les  réactions  cuta¬ 
nées. 

Il  est  évident  que  nous  entendrons  par  méno¬ 
pause  non  seulement  le  moment  de  la  cessation 
des  règles,  mais  aussi  toute  la  période  troublée 
qui  le  précède  (période  préménopausique). 

Des  manifestations  cutanées  le  plus  fréquem¬ 
ment  observées  et  que  nous  étudierons  sont  : 
la  rosacée,  les  prurits,  les  réactions  eczématif ormes, 
la  pelade.  Si  nous  nous  sommes  limité  à  ces 
quatre  groupes,  c’est  que  leur  étude  nous  paraît 
apporter,  à  l’heure  actuelle,  les  exemples  les  plus 
probants  à  l’appui  de  notre  hypothèse. 

A.  Rosacée.  —  Da  rosacée  est  certainement 
la  plus  coinmmie  des  réactions  cutanées  de  la 
ménopause.  Notre  maître  M.  Hudelo  (i)  lui  a 
consacré  un  remarquable  article  dont  nous  nous' 
inspirerons. 

Elle  comprend  deux  formes  : 

a.  Da  première,  la  forme  érythémateuse, 
couperose  vraie  ou  rosacée  pure,  est  particuliè¬ 
rement  fréquente  chez  les  femmes  de  trente  à 
quarante  ans  atteintes  de  troubles  menstruels. 
EUe  se  présente  d’abord,  après  le  repas,  comme 
une  simple  congestion  active  de  la  face  durant 
de  quelques  minutes  à  quelques  heures  :  érythrose 
faciale. 

Peu  à  peu,  l’affection  s’installe,  la  congestion 
devient  permanente,  passive,  la  figure  ne  présente 
plus  la  chaleur  des  premières  poussées,  et  des 
plaques  érythémateuses  marquent  définitivement 
le  visage.  Enfin,  les  capillaires  cutanés  se  dilatent 
de  façon  constante  et  les  télangieciasies  font  leur 
apparition. 

b.  Da  forme  pustuleuse,  acné  rosacée  vraie, 
succède  le  plus  souvent  à  la  précédente.  Elle  est 
rarement  primitive,  dans  ce  cas  la  congestion  est 
secondaire  ;  comme  le  dit  M.  Brocq,  c’est  un 
cercle  vicieux  :  l’acné  favorise  la  congestion  et 
celle-ci  favorise  l’acné. 

Comment  rattacher  certaines  rosacées  à  la 
ménopause?  Da  dermatose  est  plus  commune 
chez  la  femme  que  chez'  l’homme  ;  elle  atteint 

(i)  ï,.  Hudelo,  I,a  rosacée  {Journ.  de  ntàl.  et  de  chir.  prati- 
qites,  février  1924. 
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son  maximum  entre  quarante  et  quarante- 
cinq  ans.  Elle  apparaît  chez  d’anciennes  sébor¬ 
rhéiques  déjà  atteintes  de  troubles  ovariens  ou 
utéro-ovariens  :  dysménorrhée,  salpingo-ovarite, 
■métro-ovarite,  toutes  affections  qui  troublent  la 
sécrétion  normale  de  l'ovaire. 

A  la  ménopause,  la  perturbation  va  atteindre 
son  maximum  ;  les  signes  de  la  déficience  ova¬ 
rienne  sont  évidents  ;  les  congestions,  les  bouffées 
de  chaleur,  les  sueurs  qui  l’accompagnent  sont 
la  signature  du  déséquilibre  sympathique. 

Ea  rosacée  devient  de  plus  en  plus  marquée, 

«  affichante  »,  et  suit  une  marche  croissante  et 
parallèle  à  celle  des  troubles  endocriniens  et 
sympathiques. 

Nous  nous  bornons  à  signaler  cette  pathogénie 
sur  laquelle  l’accord  semble,  fait  actuelle¬ 
ment. 

B.  Prurits.  —  Ees  prurits  que  l’on  observe  au 
moment  de  la  ménopause  peuvent  être  soit 
générahsés  (rares),  soit  localisés.  Ees  premiers 
sont  à  peine  mentionnés  par  les  auteurs  ;  nous 
n’en  possédons  pas  d’observations  personnelles, 
aussi  ne  nous  y  arrêterons-nous  pas.  Parmi 
les  prurits  partiels,  celui  qui  paraît  le  moins 
discutable  est  le  prurit  vulvo-périnéal. 

Il  se  montre  parfois  dès  les  premières  irrégula¬ 
rités  des  règles,  d’autres  fois  quelques  mois 
après  leur  cessation.  Il  survient  le  plus  souvent 
chez  les  femmes  obèses  présentant  des  troubles 
d’intoxicatiçn  et  fréquemment  de  la  glycosurie. 
Si  pendant  un  temps  le  prurit  ne  se  traduit  par 
auctme  réaction  cutanée  visible,  par  la  suite,  le 
grattage  frénétique  détermine  les  lésions  dans 
lesquelles  la  lichénification  et  les- pigmentations 
occupent  la  première  place  (névrodermite  ou 
lichen  simplex  circonscrit  de  Brocq). 

Dans  d’autres  cas,  il  s’agit  de  femmes  nerveuses, 
agitées,  inquiètes,  émotives,  chez  lesquelles  le 
prurit  atteint  très  vite  son  maximrnn  d’intensité. 
Ea  lichénification  est,  dans  ce  cas,  fortement 
accusée  et  la  moindre  émotion  déclenche  la  crise 
prurigène  (type  .sjunpathicotonique). 

Ea  majorité  des  auteurs  est  d’accord  pour  faire, 
de  ce  prurit  une  des  manifestations  fréquentes 
de  <(  l’âge  critique  »  (Darier,  Huet).  Pour  arriver 
en  définitive  ’  à  lui  établir  tme  origine  endocri- 
nieime,  il  nous  faut  passer  par  la  phase  intermé¬ 
diaire  du  sympathique.  En  effet,  l’élément 
prurit  trouve  son  origine,  opinion  généralement 
adniise  depuis  les  travaux  de  Jacquet,  dans  un 
trouble  du  S3Tnpathique,  et  voici  la  succession  des 
phénomènes  ;  congestion  de  la  couche  papillaire, 
puis  grattage  frénétique,  d’oü  émission  sanguine  . 
qui  décongestionne  la  couche  papillaire  et  calme 
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le  prurit.  Cet  ensemble  fait  la  preuve  du  trouble 
vaso-moteur. 

Ees  travaux  de  M.  Brocq  sur  la  lichénification 
(névro-dermite  chronique  circonscrite)  tendent 
à  montrer  que  le  terrain  nerveux  et  le  déséquilibre 
du  système  neuro-végétatif  sont  à  la  base  de  cette 
dermatose. 

I/’origine  des  pigmentations  est  plus  discutée. 
Si  certains  auteurs  admettent  que  la  mélano¬ 
dermie  serait  due'  à  un  trouble  du  sympathique, 
d’autres,  et  en  particulier  MM.  Darier  et  Sézâry, 
voient  à  l’origine  des  pigmentations  un  trouble 
endocrinien. 

Peut-on  d’ailleurs  séparer  nettement  les  troubles 
du  sympathique  des  dysendocrinies?  Si  nous  nous 
reportons  aux  travaux  de  M.  Guillaume,  d’après 
les  rapports  «  qui  unissent  les  systèmes  des  appa¬ 
reils  endocriniens  avec  le  système  des  appareils 
nerveux  myoneiuaux  de  la  vie  organo-végétative, 
l’intrication  des  fonctions  sympathiques  et  endo¬ 
criniennes  apparaît  évidente». 

S’il  nous  semble  donc  bien  difficile  de  donner  à 
l’un  des  deux  systèmes  (sympathique  ou  ‘endo¬ 
crinien)  une  part  prépondérante,  essayons  tou¬ 
tefois  de  serrer  d’un  peu  plus  près  le  problème. 

■Que  se  produit-il  en  réahté  à  la  ménopause? 
Tout  d’abord,  rme  dysovarie  nettement  et  aisé¬ 
ment  démontrable.  Ee  retentissement  de  ce  trouble 
ovarien  sur  les  autres  glandes  endocrines  et  ■en 
particulier  sur  la  thyroïde  et  la  surrénale,  est 
ensuite  assez  facile  à  mettre  en  é'vidence.  Enfin, 
l’action  du  dysfonctionnement  glandulaire  total 
sur  le  sympathique  se  manifeste  par  les  conges¬ 
tions,  les  bouffées  de  chaleur,  les  sueurs  si  carac¬ 
téristiques. 

Il  nous  semble,  donc  logique  d’admettre,  avec 
de  nombreux  auteurs,  que  certains  prurits  et  en 
particulier  le  prurit  vulvo-périnéal  tiennent 
leur  origine  première  de  la  déficience  de  la  glande 
génitale  :  l’ovaire. 

C.  Réactions  eczématiformes.  —  Ees  réac¬ 
tions  eczématiformes  qu’on  peut  essayer  de 
reher  à  la  ménopause  ne  diffèrent  objectivement 
en  rien  des.  eczémas,  quelle  que  soit  leur  modalité 
chnique. 

Rien  en  effet  ne  permet,  à  l’examen  des  lésions, 
de  porter  un  diagnostic  étiologique  :  les  réactions 
eczématiformes  de  la  ménopause  preiment,  suivant 
le  terrain,  tel  ou  tel  type  des  eczémas  classiques. 

Telle  malade  légèrernent  séborrhéique  depuis 
la  puberté  verra  s’installer,  au  moment  du  trouble 
endocrinien,  ,  une  dermatose  ayant  tous  les  carac¬ 
tères  de  l’eczéma  séborrhéique.  Chez  une  autre, 
la  lésion  sera  du  type  papulo-yésiculeux,  Uché- 
nien,  parakératosique,  etc. 
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A  côté  du  terrain,  la  -profession  des  itkalades 
joue  un  rôle  important  dans  la  genèse  des  acci¬ 
dents.  De  nombreux  eczémas,  qui  s’installent  au 
moment  de  la  ménopause,  ont  une  part  de  leur 
origine  dans  le  travail  exercé  par  les  femmes. 
C’est  ainsi  que  l’on  voit  chez  toute  une  catégorie 
de  malades  ayant  des  métiers  très  voisins  : 
blanchisseuses,  laveuses,  plongeuses,  ména¬ 
gères,  etc.,  survenir  des  réactions  eczématif ormes 
dites  eczémas  professionnels. 

Ces  femmes  manient  plusieurs  heures  par  jour 
de  l’eau  et  des  produits  chimiques  (cristaux, 
savon  noir,  eau  de  Javel,  etc.),  et  cela  depuis  de 
longues  aimées  (quinze  à  vingt-huit  d’après  la 
moyenne  de  nos  observations),  et  seulement  à  la 
période  préménopausique  ou  ménopausique  sur¬ 
vient  la  réaction  cutanée  1 

U  s’agit  là  d’un  fait  d’observation  journalière 
et  d’un  grand  intérêt  social,  puisque  souvent  se 
pose  et  se  posera  de  plus  en  plus  le  problème  de 
l’accident  du  travail. 

Pourquoi  les  téguments  de  ces  malades  peuvent- 
ils  pendant  de  très  nombreuses  années  se  défendre 
contre  les  irritations  chimiques,  et  pourquoi,  au 
moment  même  de  la  ménopause,  la  résistance 
tégumentaire  fléchit-elle? 

On  peut,  dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances, 
émettre  trois  hypothèses.  Dans  la  première, 
certains  physiologistes  attribuent  à  l’ovaire  tme 
fonction  antitoxiqué,  épurative  de  l’organisme, 
la  glande  fixant,  transformant  ou  détruisant  les 
poisons  humoraux  apportés  à  l’ovaire  par  le 
système  artériel  (Harvier  et  Bariéty). 

Ne  sommes-nous  pas  ainsi  conduits  tout  natu¬ 
rellement  à  développer  la  deuxième  h3q)othèse, 
qui  se  fonde  sur  V anaphylaxie  ou  sensibilisation  ? 

A  la  méçiopause,  les  phénomènes  d’intolérance 
apparaissent  brusquement,  bien  que  les  substances 
nocives  n’aient  pas  varié.  Si  la  substance  est 
identique,  il  faut  qu’il  y  ait  quelque  chose  de 
changé  dans  le  sujet,  dit  Darier  :  c’est  qu’en 
effet  le  sujet  est  sensibilisé,  anaphylactisé  à  "une 
ou  plusieurs  substances  —  anaphylaide  parfois 
difficile  à  mettre  en  évidence  —  et  le  phénomène 
de  choc  (choc  colloïdoclasique  de  Widal),  avec 
ses  multiples  manifestations  :  nerveuses,  viscé¬ 
rales,  cutanées,  se  trouve  réalisé. 

Ces  deux  théories  qui  s’intriquent  nous  per¬ 
mettent  d’envisager  la  déficience  ovarienne  de  la 
ménopause  comme  le  primum  movens,  ■ 

Jusqu’ici,  le  rôle  du  sympathique  paraît  bien 
atténué.  H  a  cependant  des  défenseurs  et  nous 
devons  aborder  la  troisième  hypothèse,  dite 
théorie  sympathique.  EUe  envisage  :  la  synergie 
du  trouble  ovarien  initial  et  de  son  retentissement 


sur  les  autres  glandes  à  sécrétion  interne  ;  la 
suppression  des  fonctions  ovariennes  provoquerait 
un  S3mdrome  complexe  dans  lequel  on  peut 
reconnaître  non  seulement  des  signés  d’h3q)er- 
fonctionnement  thyroïdien,  mais  aussi  d’h5q)er- 
fonctionnement  surrénal  (Harvier  et  Bariéty). 
Ce.  bouleversement  endocrinien  général  à  point  cle 
départ  génital  va  retentir  sur  le  sympathique, 
en  perturber  l’équilibre  (bouffées  de  chaleur, 
sueurs,  congestion,  etc.),  d’où  modification  de  la 
défense  tégumentaire. 

Que  l’on  adopte  l’une  de  ces  trois  théories  ou 
qu’on  les  associe,  il  n’en  ressort  pas  moins 
que  les  réactions  eczématiformes  sont  nettement 
sous  la  dépendance  de  la  ménopause. 

Si  nous  avons  pris  comme  exemple  les  réactions 
cutanées  dites  professionnelles,  c’est  parce  que 
l’agent  nocif  en  pouvait  être  plus  facilement  mis 
en  évidence.  On  peut  tout  aussi  bien  envisager 
que  le  «  toxique  »  sera  alimentaire  ou  médicamen¬ 
teux  et  provoquera  les  mêmes  phénomènes.  ' 

D.  Pelade.  —  Nous  serons  très  bref  sur  les 
relations  de  la  pelade  et  de  la  ménopause.  M.  Sa- 
bouraud  leur  a  consacré  quelques  pages  dans  ses 
Entretiens  Dermatologiques. 

Des  observations  en  sont  nombreuses  ;  elles  ont 
trait  à  des  pelades  survenues  au  moment  de  la 
ménopause  ou  après  ovariotomie,  et  dans  tous  les 
cas  l’opothérapie  ovarienne  a  donné  d’excellents 
résultats.  Voici  d’ailleurs  les  conclusions  de 
l’auteur  ; 

1°  Chez  la  femme,  il  existe  une  pelade  qui 
résulte  de  la  ménopau.se  et  même  de  la  suppression 
prolongée  des  règles  ; 

2°  Da  pelade  peut  survenir  chez  la  femme  après 
l’ovariotomie. 

Traitements.  —  Traitement  causal.  — 
Nous  laisserons  de  côté  toutes  les  indications 
thérapeutiques  visant  à  rétablir  les  fonctions 
gastro-hépato-intestinales. 

Opothérapie.  —  De  traitement  de  base  en 
vue  de  suppléer  à  l’insuffisance  ovarienne  sera 
cônduit  selon  les  règles  maintenant  bien  connues. 
On  pourra  prescrire  soit  de  l’extrait  ovarien  total 
aux  doses  habituelles,  soit  du  corps  jaune  qui 
paraît  jouir  des  mêmes  propriétés.  Nous  devons 
cependant  noter  que  M.  Siredey,  dans  son  ensei¬ 
gnement,  considère  comme  inactives  les  prépara¬ 
tions  d’ovaire  non  additionnées  de  th3nroïde. 
Da  dose  d’extrait  thyroïdien  sera  conditionnée 
par  l’examen  clinique  de  la  malade  et  pourra 
être  des  plus  variables  ;  mai.s,  même  dans  les  cas 
où  la  préparation  thyroïdienne  paraît  contre- 
indiquée,  M.  Siredey  l’ajoute  à  l’extrait  ovarien  à 
doses  très  faibles  (i  milligramme). 
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Nous  ,  avons  vu  que  la  dysovarie  retentit  sur 
les  autres  systèmes  endocriniens.  De  là,  une 
double  indication,  clinique  et  thérapeutique  : 
clinique,  pour  essayer  de  mettre  en  lumière  la 
<1  boiterie  »  des  diverses  glandes  ;  thérapeutique, 
pour  aboutir  à  une  polyopothérapia  plus  rationnelle 
et  que,  pour  notre  part,  nous  suivons  comme  une 
règle. 

Un  point  nous  paraît  de  première  importance  : 
dans  de  nombreux  cas,  il  npus  semble  que  les 
traitements  opothérapiques  ne  sont  pas  poursuivis 
avec  assez  de  persévérance  et  que  les  malades  se 
lassent  avant  d’en  avoir  obtenu  rm  résultat. 
Des  échecs  sont  ainsi  imputés  à  rme  médication 
qui,  administrée  plus  longtemps,  aurait  pu  donner 
sa  mesure.  N’oublions  pas  qu’il  s’agit  d’une 
.suppléance  qui  devra  jouer  tout  autant  que 
l’équilibre  général  ne  sera  pas  rétabli. 

Sédatifs.  —  Des  sédatifs  du  système  végétatif 
ajoutent  heureusement  leur  action  au  traitement 
opothérapique  :  la  valériane,  la  teinture  de  cratæ- 
gtts,  la  belladone  seront  à  conseiller.  De  bromure 
de  sodium,  dont  l’action  est  si  remarquable  chez, 
les  sympathicotoniques,  a  été  employé  dans  ces- 
dernières  années  par  les  auteurs  russes,  allemands, 
autrichiens,  en  injections  intraveineuses,  dans  les 
traitements  des  eczémas.  Son  action  se  mani¬ 
festerait  surtout  sur  l’élément  prurit.  Son  emploi 
dans  les  rosacées  sera  surveillé,  en  raison  des 
poussées  d’acné  qu’il  détermine  parfois. 

De  sulfate  de  magnésie,  utilisé  comme  anti- 
nervin  en  Amérique,  pourra  être  employé  en 
solution  à  5  p.  loo  (5  centimètres  cubes  en  injec¬ 
tions  intramusculaires). 

DésensibilisateMrs.  —  Des  travaux  sur  l’ana¬ 
phylaxie  ont  conduit  à  une  thérapeutique  nouvelle 
dite  désensibilisatrice  ou  de  choc,  destinée  à 
rétablir  l’équilibre  humoral. 

D’autohémothérapie,  l’autosérothérapie  en  cons¬ 
tituent  une  des  bases.  Certains  médicaments  : 
hyposulfite  de  soude,  cacodylate  de  soude 
(Ravaut),  calomel,  etc.,  donneraient  les  mêmes 
résultats. 

Tous  ces  traitements  internes  peuvent  d’ailleurs 
se  conjuguer,  tant  est  complexe,  ainsi  que  nous 
l’avons  vu,  la  physio-pathogénie  des  réactions 
cutanées.  Un  traitement  méthodique,  souple, 
longtemps  prolongé,  vient  encore  par  ses  résultats 
fournir  ime  nouvelle  preuve  dn  retentissement  de 
la  déficience  ovarienne  (ménopause)  sur  les 
téguments. 

I  raitements  externes.  —  a.  Rosacée.  — Nous 
.serons  très  bref .  sur  les  traitements  externes  : 
lotions  chaudes  sur  le  visage  pour  la  période- 
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d’érythrose  ;  badigeonnages  d'ichtyol  à  5  p.  100  ; 
massages  ;  scarifications  légères.  Des)_télangiecta- 
sies  seront  traitées  soit  par  le  galvanocautère, 
l’électrolyse,  les  scarifications,  la^haute  fréquence, 
la  douche  filiforme  de  Veyrières,  la  neige  carbo¬ 
nique. 

Dans  la  forme  acnéique,  le  soufre  est  certai¬ 
nement  le  médicament  le  plus  employé  ;  il  est 
parfois  mal  supporté. 

Dans  les  formes  sévères,  cures  d’exfoliation, 
la  pommade  : 

Résorcine .  .  , 

Je  dis  :  résorcine  :  vingt-cinq  grammes. 

employée  de  dix  à  vingt  minutes,  tous  les  quatre 
jours  environ,  donne  de  remarquables  résultats. 
Cette  médication  est  délicate  à  manier  et  il  faut 
l’utiliser  avec  une  extrême  prudence. 

b.  Prurit  vuevo-périnéae.  —  A  côté  des 
calmants  et  topiques  locaux  (cérats,  crèmes, 
ichtyol,  etc.),  l’air  chaud,  les  effluves  de  haute 
fréquence,  la  diathermie,  les  rayons  X,  l’actino- 
j;hérapie,  pourront  utilement  trouver  leurs  indi¬ 
cations. 

c.  Réactions  eczêmatiformës.  —  Toute  la 
gamme  si  variée  et  si  riche  dont  dispose  la  derma¬ 
tologie  trouvera  à  s’employer.  Il  nous  est  impos¬ 
sible  de  nous  y  arrêter. 

d.  Peeade.  —  Aux  excitants  locaux  ;  lotion 
excitante  de  Saint-Douis,  teinture  d’iode,  acide 
acétique,  etc.,  pourront  s’ajouter  les  applications 
de  haute  fréquence  et  de  rayons  ultra-violets. 


j  au  25  grammes. 


L.  MARCERON.  —  LE  TRAITEMENT  DU  PSORIASIS 


LE  TRAITEMENT  DU  Deux  cas  furent  traités  ainsi  ;  l’échec  fut 

PSORIASIS  absolu. 

PAR  L’ACTINOTHÊRAPI  E  erreur'de  technique  nous  révéla  la  nécessité 

des  érythèmes.  Da  fillette  que  nous  traitions,  et 
dont  nous  avons  publié  les  photographies  dans 
le  D'  L.  MARCERON  le  Progrès  médical  (numéro  du  30  novembre  1925), 

chet  de  lai  oridoirt-  de  photolhcrapie  de  l’hfipiuii  sidnt-iÆuis.  avait  eu  son  visage  protégé  pendant  les  premières 
séances,  et,  bien  entendu,  les  éléments  psoria- 
La  lumière  -^.git  sur  le  psoriasis.  —  En  siques  y  persistaient.  Un  jour,  on  oublia  de 

faisant  abstraction  de  l’opinion,  toute  théorique  mettre  le  voile  facial,  et  d’emblée  le  visage  reçut 

d’ailleurs,  de  Bethmann,  cité  par  W.  Haussmann,  une  forte  dose  de  rayons  ;  il  y  eut  érythème 

et  qui  fait  jouer  un  rôle  à  la  lumière  dans  les  intense  et  douloureux,  avec  œdème  de  la  face, 

poussées  saisonnières  du  psoriasis,  de  l’eczéma  Mais  sept  jours  après,  lorsqu’il  eut  fait  place  à  une 

et  du  lichen  plan,  tous  les  auteurs  reconnaissent  légère  desquamation,  tous  les  éléments  de  la  face 

aux  rayons  lumineux  une  activité  antipsoriasi-  avaient  disparu, 

que  plus  ou  moins  marquée. 

Cette  opinion  est  celle  des 
psoriasiques  eux-mêmes.  Ua 
plupart  confirment  qu’en  été, 
à  la  montagne  et  surtout  à 
la  mer,  leur  éruption  s’atté¬ 
nue. 

Avec  le  professeur  Jean- 
selme,  •  nous  avons  cité  trois 
exemples  caractéristiques  ; 

A.  Rollier  expose  au  soleil 
une  psoriasiqtie  pour  traiter 
une  tuberculose  du  bassin. 

Les  besoins  de  l’immobili¬ 
sation  obligent  à  n’irradier 
que  la  face  antérieure.  En 
quelques  mois,  tous  les  élé¬ 
ments  de  cette  face  ont  dis-. 


paru.  Ceux  de  la  face  posté¬ 
rieure  sont  intacts.  Ils  ne 


s.  O...,  ig  ans,  18  déccinbré  1926,  avant  tout  traiteiucat  actiuotliéraplquc  (fig.  i). 


disparaîtront  que  lorsque  l’irradiation  aura  pu 
se  faire  sur  les  deux  faces. 

B.  Une  fillette  est  traitée  d’une  adénopathie 
médiastinale  par  héliothérapie.  Dès  la  pigmenta¬ 
tion,  le  psoriasis  dont  elle  était  porteuse  disparaît, 
sauf  dans  la  région,  protégée  des  rayons  par  le 
petit  caleçon  nécessaire  à  une  cure  collective. 

C.  Un  colonial  était  incapable  de  se  débarrasser 
d’un  psoriasis  tant  que  durait  son  séjoiu  dans  la 
métropole.  Dès  qu’il  passait  la  mer  Rouge,  sa 
dermatose  disparaissait  pour  toute  la  durée  du 
séjour  dans  les  régions  de  lumière  vive. 

Nécessité  de  l’érythème  intense.  —  En 
1924,  nous  avons  tenté  nos  premiers  essais  de 
traitement  du  psoriasis  par  la  lumière  dans  le 
service  de  photothérapie  de  l’hôpital  Saint-Eouis. 
Notre  première  technique  comportait  l’irradiation 
progressive  et,  selon  les  idées  en  cours  à  cette 
époque,  nous  évitions  de  provoquer  l’érythème. 


Cet  exemple,  uni  aux  autres  exemples  qui  se 
sont  présentés  depuis,  nous  a  démontré  la  néces¬ 
sité  des  doses  d’érythème  et  même  d’érythème 
intense. 

Moyens  d’obtenir  l’érythème  intense.  — 
A.  Avoir  une  source  riche  en  rayons  actiniques. 

—  Ea  peau  psoriasique  est  très  actino-résistante  ; 
des  irradiations  insuffisantes  augmentent  cet 
état;  il  faut  donc  d’emblée  utiliser  une  source 
riche  en  radiations  courtes. 

Ee  soleil  peut,  bien  entendu,  être  employé 
si  le  sujet  a  le  loisir  de  s’exposer  longuement  à  ses 
rayons  dans  une  région  où  la  radiation  est  assez 
intense.  Ea  lampe  à  arc,  elle  aussi,  exigera  de 
longues  irradiations.  Ea  lampe  de  quartz  à 
vapeur  de  mercure  est  la  seule  pratiquement  utili¬ 
sable. 

B.  Rendre  la  peau  plus  réceptive  é  la  médi¬ 
cation. — a.  Ee  décapage  est  toujours  utile,  surtout 
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pour  éliminer  les  squames  opaques  à  la  lumière,  elle  eut  des  séances  insuffisantes;  les  effets  en 
Le  bain  avant  la  séance,  avec  un  bon  savonnage,  furent  médiocres.  En  mai,  on  commença  les  fortes 
l’emploi  de  pommade  salicylée,  sont  un  minimum  doses  ;  en  août,  tout  avait  disparu,  et  les  résultats 
pour  obtenir7ime  bonne  pénétration.  se  maintiennent  encore  actueU'ement. 

h.  La  sensibilisation  locale  peut  être  obtenue  Une  évolution  curieuse  de  la  plaque  de  pso- 
par  les  essences  végétales.  Nous  avons  fait  riasis  a  été  observée  dans  2  cas.  Sous  l’influence 
quelques  essais  de  photo-sensibilisation  générale  des  fortes  doses,  les  larges  plaques  ont  disparu, 
par  le  jaune  d’acridine.  Jusqu’à  ce  jour,  les  mais  ont  laissé  à  leur  srurface  quelques  points  de 
avantages  ne  nous  ont  pas  paru  suffisants  pour  psoriasis  en  goutte  actino-résistants  pour  lesquels 
nous  en  faire  oublier  les  -inconvénients.  nous  avons  été  obligés  d’utiliser  la  traumaticine 

Inconvénients  de  l’érythème  intense.  —  chrysophanique. 

1°  La  douleur  de  l’érythème  intense,  surtout  de  Les  ràyons  ultra-violets  agissent  aussi  sur  l’état 
l’érythème  avec  phlyctènes  qu’on  arrive  à  obtenir,  général  des  psoriasiques.  L’action  tonique  de  la 
est  souvent  assez  vive  pour  constituer  un  notable  lumière  modifle  l’état  dépressif  qui  accompagne 

souvent  les  poussées  de 
psoriasis.  Il  est  même  pos¬ 
sible  qu’à  la  longue  l’action 
sur  l’état  endocrinien  modifle 
les  hiuneurs  de  telle  façon 
qu’on  éloigne  ou  qu’on  évite 
les  récidives. 

Les  suites.  —  Les  rayons 
ultra-violets,  jusqu’à  nouvel 
ordre,  blanchissent  mais  ne 
guérissent  pas. 

Cependant  nous  avons 
remarqué  que,  pour  se  pro- 
.  diiire,  les  récidives  attendent 
la  disparition  de  la  pigmen¬ 
tation.  En  conséquence,  nous 
proposons  de  la  mainte¬ 
nir  en  faisant  aux  psoria- 
siques  blanchis  des  irradia¬ 
tions  bi-mensuelles  ou  men¬ 
suelles.  Et,  de  fait,  nous 
éloignons  les  récidives  dans 
inconvénient.  Le  seul  moyen  pour  la  rendre  la  majorité  des  cas. 

facilement  tolérable  est  de  n’opérer  que  par  LES  médications  associées.  —  Certains 
surfaces  limitées,  quitte  à  multiplier  les  séances.  auteurs  n’ont  demandé  à  la  lumière  qu’une  action 
2°  La  pigmentation  est  absolument  inévitable  accessoire.  Ils  ont  associé  à  des  médications 
et  le  brunissement  de  la  peau  accompagne  toujours  locales  précises,  rayons  X,  haute  fréquence, 
le  «  blanchiment  »  des  psoriasis.  Cet  inconvénient,  traumàticines,  la  médication  générale  ultra- 
sérieux  pour  d’aucuns,  est  presque  toujours  bien  violette  à  doses  toniques.  Nous  sommes  persuadé 
accepté  des  malades.  On  devra  les  en  prévenir,  qu’étant  donnés  les  résultats  de- la  lumière  locale. 
Les  résultats.  —  En  général,  il  suffit  d’avoir  4>n  ne  doive  recourir  à  ces  méthodes  que  dans  les 
obtenu  deux  fois  de  suite  tm  érythème  vif  sur  rares  cas  où  la  lumière  a  échoué, 
une  région  pour  la  débarrasser  dé  tpus  ses  Y  a-t-il  des  contre-indications?  —  Il  n’y  a 
éléments  de  psoriasis,  -alors  qu’en  vingt  séances,  pas  d’autres  contre-indications  que  les  contre- 
sans  aller  jusqu’à  la  rubéfaction,  on  n’obtient  indications  habituelles  du  bain  de  lumière.  Nous 
aucun  résultat.  conseillons  l’abstention  de  la  méthode  au  cas  de 

Les  photographies  que  nous  joignons  à  cet  lésions  tuberculeuses  du  poumon  et  des  reins, 
article  sont  celles  d’une  malade  dont  nous  avons  Les  psoriasis  prurigineux.  — Nous  avons  eu 
résumé,  Bizard  et  nous,  l’observation  dans  à  traiter  2  cas  de  psoriasis  avec  prurit.  Dans  les- 
le  Bulletin  de  la  Société  de  dermatologie  de  2  cas,  le  prurit  a  été  le  premier  symptôme  à  dispa- 
novembre  1927.  De  décembre  1926  à  mai  1927,  raître. 
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Lespsoriasisarthropathique?.'— Surlesiôpso- 
riasiques  3  présentaient  des  phénomènes  arthral- 
giques.  Deux  soulagés  dès  les  premières  séanœs  ; 
le  troisième,  après  une  amélioration,  a  vu  ses 
douleurs  revenir.  Une  expérimentation  plus  im¬ 
portante  est  nécessaire  pour  se  faire  une  opinion. 

Conclusions.  —  I.  La  lumière  est  un  moyen 
de  «  blanchir  »,  sinon  de  «  guérir  »  le  psoriasis. 

'II.  C’est  la  radiation  ultra-violette  qui  agit. 

III.  Cette  action  est  directe,  l’action  générale 
étant  accessoire. 

IV.  Le  ■  «  coup  de  lumière  »  est  indispensable, 
donc  la  pigmentation  inévitable. 

V.  La  douleur  de  l’érythème  oblige  à  n’opérer 
que  par  irradiations  régionales. 

VI.  Les  résultats  sont  rapides  et  sûrs  avec  de 
fortes  doses.  Ils  sont  nuis  à  faibles  doses. 

VII.  Le  prurit  est  presque  toujours  guéri.  . 

VIII.  Les  arthropathies  sont  souvent  influen¬ 
cées  favorablement. 

IX.  Le  traitement,  évitant  les  ponunades,  est, 
malgré  les  «  coups  de  soleil  »  et  la  pigmentation, 
accepté  facilement  des  malades. 

X.  Les  récidives,  sans  être  supprimées,  sont'' 
indéfiniment  reportées,  à  condition  de  maintenir 
par  des  séances  espacées  une  forte  pigmentation. 
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TUBERCULIDES  BULLEUSES 
PURPURIQUES  ULCÉREUSES 


le  D'  Q.  MILIAN 

Médecin  chef  de  service  à  l'hflpilat  fitiint-Eoufe. 

Les  tuberculides,  c’est-à-dire  les  manifesta¬ 
tions  cutanées  de  la  tuberculose  au  sens  le  plus 
large  du  mot,  sont  extrêmement  nombreuses 
comme  symptomatologie.  C’est  ainsi  qu’on  a  décrit 
le  lupus  érythémateux,  l’angiokératome  de  MbeUi, 
le  lichen  scrofulosorum,  etc.  ;  et  pour  ma  part,  j’ai 
indiqué  que  la  tuberculose  était  capable  de  faire 
à  la  peau  la  plupart  des  lésions  élémentaires  qui 
constituent  les  diverses  dermatoses.  J’ai;  à  ce  pro¬ 
pos,  montré  au  Congrès  de  dermatologie  de 
Bruxelles  que  le  nom  de  «  tuberculide  »  devait 
s’appliquer  d’une  manière  générale  à  toutes  les 
manifestations  tuberculeuses  de  la  peau,  de  la 
même  façon  qu’on  désigne  sous  le  nom  de  «  syphi- 
lides»  toutes  les  manifestations  syphilitiques  de 
la  peau.  Ainsi  la  nomenclature  se  simplifie. 

On  sait  que  les  classiques  ont  l’habitude  de 
distinguer  deux  variétés  principales  de  tuberculose 
cutanée  :  la  tuberculose  typique,  où.  l’on  trouve 
des  tubercules,  et  la  tuberculose  atypique  où 
l’on  ne  trouve  pas  de  tubercules.  Cette  distinc¬ 
tion,  vraie  au  point  de  vue  histologique,  ne  l’est 
plus  exactement  quand  on  saisit  tous  les  faits 
de  passage  qui  vont  de  l’une  à  l’autre,  au  point 
que  sur  un  même  sujet  l’on  peut  trouver  des 
lésions  non  tuberculeuses  ou  folliculaires  à  eun 
cer^fiine  distance  de  lésions  tuberculeuses  typiques. 
C’est  pour  cela  que  nous  pensons  préférable  de  ne 
plus  faire  de  distinction  entre  les  tuberculides  et  les 
tuberculoses  cutanées  et  quenous  désignons  sous  le 
nom  de  tuberculides  toutes  les  affections  tubercu¬ 
leuses  de  la  peau,  qu’elles  soient  ou  non  anato- 


76 


PARIS  MÉDICAL  21  Janvier  ig28. 


miquenient  caractéristiques.  Il  n’y  a  que  l’étio¬ 


logie  qui  compte,  c’est-à-dire  la  nature  bacillaire 
de  la  lésion,  sans  tenir  compte  de  sa  modalité  ana¬ 
tomique.  Il  devient  dès  lors  très  sim¬ 
ple  de  faire  une  nomenclature  des 
tuberculides  cutanées  en  séparant  les 
tuberculides  de  par  la  nature  de  leurs 
lésions  élémentaires,  et  nous  avonsainsi 
le  lupus  ér5d;liémateux,  l’angiokératome 
de  Mibelli,  les  tuberculides  papulluses, 
les  tuberculides  folliculaires  (lichen 
scrofulosoriun),  les  tuberculides  nodu¬ 
laires  (lupus  tuberculeux),  les  tuber¬ 
culides  gommeuses,  les  tuberculides 
ulcéreuses,  etc. 

IvCS  tuberculides  bulleuses  étaient 
ignorées  jusqu’au  cas  clinique  que  nous 
avons  publié  en  1910  (i),  et  dans  lequel 
il  s’agissait  d’un  enfant  atteint  de 
lésions  purpuriques  qui  devinrent  secon¬ 
dairement  bulleuses,  puis  plus  tard 
ulcéreuses.  La.  clinique  seule  nous  a  per¬ 
mis,  avec  l’histologie  révélant  quelques 
lésions  tuberculoïdes,  de  faire  rentrer 
ce  cas  dans  la  tuberculose.  On  connaît, 

(i)  Société  de  dermatologie,  4  avril  1910,  p.  79, 


en  outre,  le  fait  des  engelures,  variété  de  tuber¬ 
culides  qui  deviennent  bulleuses. 

C’est  une  observation  de  ce  genre  que  nous  rap¬ 
portons  aujourd’hui,  mais  qui,  avec  les  arguments 
chniques,  apporte  des  arguments  d’ordre  presque 
expérimental  pour  démontrer  la  nature  de  cette 
variété  de  lésions. 

Il  s’agissait  d’un  jeune  homme  de  seize  ans,  Ch... 
Maurice,  entré  le  18  décembre  1922  dansmonservice, 
salle  Saint-I/Ouis,  n°  22  ifs,  pour  des  plaiese  de  la 
jambe  datant  de  quinze  jours  environ.  Il  préten¬ 
dait  que  les  lésions  cutanées  dont  il  était  porteur 
étaient  survenues  après  des  piqûres  faites  avec 
une  plante  qu’il  manipulait  et  dont  il  n’a  pu  nous 
donner  le  nom,  mais,  dit-il,  analogue  au  houx,  he 
début  s’était  fait  aux  mains  quelques  jours  après 
les  piqûres,  et  aux  pieds  les  lésions  s’étaient  déve¬ 
loppées  deux  jours  après. 

A  l’entrée  du  malade  à  l’hôpital,  nous  trouvons 
au  bord  cubital  de  la  main  gauche  une  bulle 
hémorragique  de  la  largeur  d’une  pièce  de  20  cen¬ 
times,  entourée  d’une  légère  zone  inflammatoire. 

ont  laissé  à  leur  place  une  ulcération 
avec  escarre  noirâtre. 

Sur  les  jambes  existent  des  taches  purpuriques 
de  la  grosseur  d’une  tête  d’épingle,  extrêmement 
nombreuses.  Sur  la  jambe  gauche  existe  même 
une  strie  plirpuriq'ue  circulaire  occupant  le  tiers 
externe  de  la  jambe  et  provoquée  par  la  constric- 
tion  du  cordon  du  caleçon  contre  la  taille.  Les 
lésions,  d’ailleurs  peu  abondantes,  se  présentent 
sous  forme  de  bulles,  d’ulcérations  dont  onretrouve 


l’origine  bulleuse  par  l’existence  d’un  liséré  épi¬ 
dermique  soulevé  à  la  périphérie  de  l’ulcération. 
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On  voit  sur  la  photograpliie  d-j  ointe,  qui 
représente  la  main  gauche,  quatre  lésions  sur  le  bord 
cubital  de  cette  main  et  une  lésion  sur  le  dos  de 
l’annulaire  au  niveau  de  l’articulation  plialango- 
phalanginienne,  et  l’on  saisit  là  tous  les  stades 
entre  les  bulles,  l’ulcération  et  la  cicatrisation. 

1,’ulcération,  lorsqu’elle  est  encore  en  activité, 
donne  issue  à  du  pus  verdâtre  qui  se  collecte  sous 
le;  croûtes. 

Auxpieds  il  y  a  des  lésions  identiques,  maismoins 
nombreuses.  Deux  assez  larges  siègent  à  la  pointe 
de  chaque  malléole  externe,  une  ulcéreuse  est 
recouverte  d’une  croûte  brune.  A  deux  centimètres 
au-dessus  de  la  malléole  externe  droite  existe 


Fig.  3. 


une  plaie  avec  réaction  inflammatoire  très  marquée. 
I/es  lésions  de  la  malléole  interne  '  gauche  sont 
véritablement  escarrotiques  et  laissent  à  la  date 
du  20  décembre,  après  chute  de  l’escarre,  tme 
ulcération  en  huit  de  2  centimètres  de  profondeur. 

D’impression,  en  voyant  ces  lésions,  est  qu’il 
s’agit  de  lésions  bulleuses,  secondairement  ulcé¬ 
reuses,  mais  on  se  demandé  aussi  s’ü  ne  s’agit 
pas  de  lésions  ecthymateuses  dont  les  ulcérations 
recouvertes  de  leur  croûte  sont  semblables. 

De  diagnostic  ne  peut  pas  en  être  discuté,  car 
l’ecthyma  ne  fait  pas,  en  général,  de  bulles  et 
commence  par  une  pustule.  Or  ici  nous  avons  des 
bulles  des  plus  nettes  et  voyons  progressivement 


tous  les  stades  entre  les  bulles  et  les  ulcérations 
croûteuses. 

V impétigo  n’étant  pas  non  plus  ulcéreux,  on  ne 
peut  agiter  ce  diagnostic,  mais  ce  purpura  inter¬ 
médiaire  nous  faisait  penser  au  premier  cas  auquel 
nous  faisions  allusion  plus  haut,  qui  nous  a  servi 
à  la  description  des  tuberculides  bulleuses,  aus-si 
avons-nous  pensé  à  une  lésion  de  tubercidose. 


Fig.  .). 


D’examen  clinique  de  notre  patient  était  d’ail¬ 
leurs  très  favorable  àcetteidée,  car  ce  jeunehomme, 
malgré  son  bon  état  général,  montre  sur  lafacelaté- 
rale  gauche  du  cou  toute  une  série  de  ganglions 'tor¬ 
pides,  non  inflammatoires,  durs  et  roulant  sous 
la  peau  en  chaîne  sur  le  sterno-mastoïdien.  D’as¬ 
pect  est  celui  des  adénopathies  tuberculeuses.  Da 
signature  de  la  tuberculose  est  présentée  par  une 
cicatrice  déprimée  adhérant  à  l’os  et  siégeant  sous 
l’oreille  gauche  au-dessous  du  maxillaire.  Au  cours 
du  séjour  du  malade  à  l’hôpital,  un  de  ces  gan¬ 
glions  a  été  enlevé  chirurgicalement  et  a  fait  la 
preuve  de  sa  nature  bacillaire  par  l’étude  des 
lé.sions  histologiques  et  la  recherche  du  bacille 
qui  s’est  montrée  positive.  Du  côté  droit  du  cou 
il  y  a  des  lésions  analogues. 

De  patient  avait  donc  des'adénopathies  tuber¬ 
culeuses  assez  caractéristiques  et  non  suppurées, 
forme  d’ailleurs  peu  fréquente  des  adénopathies 
tuberculeuses  mais  qui,  chose  intéressante,  s’ob- 
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servent  plus  sous  forme  généralisée  que  sous 
forme  localisée. 

Chez  ce  jeune  homme,  l’examen  du  système  ner¬ 


Foycr  iiinaimiiatoire  périvasculaire  à  un  faible  grossis; 

veux,  du  cœur,  des  poumons,  du  foie  et  de 
rate  n’a  rien  révélé  d’anormal. 

D’autre  part,  l’état  général  est  bien 
conservé  ;  la  température  est  de  37°, 9, 
les  ruines  sont  normales  et  la  réaction 
de  Wassermann  est  négative.  D’ap¬ 
pétit  est  conservé,  il  n’y  a  pas  de  sueurs 
nocturnes,  de  fatigue,  de  céphalée,  de 
troubles  digestifs.  De  malade  n’a 
jamais  eu  de  maladies  antérieures,  il 
nie  toute  syphilis.  Son  père  est  vi¬ 
vant  et  bien  portant,  la  mère  égale¬ 
ment.  De  malade  a  eu  six  frères  et 
sœurs  dont  cinq  sont  vivants  et  bien 
portants  ;  une  sœur  est  morte  d’une 
maladie  dont  il  ne  peut  nous  donner 
la  description. 

Diverses  recherches  ont  été  faites 
pour  identifier  ces  lésions. 

Nous  faisons  une  aulo-inocxüuiion 
au  bras  gauche  avec  le  produit 
liquide  d’une  bulle,  qui  donne  rapide¬ 
ment  une  réaction  qui,  quarante-huit 
heures  après,  se  présente  comme  mie 
pustule  longue  de  3  centimètres  sur  2 
centimètres,  entourée  d’iuie  zone  inflammatoire  en 
halo  de  la  dimension  d’rme  pièce  de  5  francs.  Pas 
de  bulle,  mais  eu  levant  le  toit  de  la  pustule  on 
trouve  au  dessous  une  ulcération. 

Au  bras  droit,  une  inoculation  au  vaccinostyle 
est  faite  avec  le  pus  de  la  pustule  de  l’inoculation 


du  bras  gauche.  De  3  décembre,  l’inoculation 
du  bras  droit  a  donné  deux  petites  pustu- 
lettes  -insignifiantes;  l’intradermo-réaction  du 
bras  gauche  est  en  rétrocession. 

Il  est  à  noter  que  le  patient  ne  pré- 
.sente  pas  de  bulles  nouvelles.  Da  bulle 
de  la  main  gauche  qui  a  été  biopsiée 
s’est  étendue  et  a  atteint  la  dimen¬ 
sion  d’une  pièce  de  2  francs. 

Deux  lysoscopies  du  pied  gauche 
faites  avecune  durée  de  dix  secondes 
et  vingt  secondes  se  sont  montrées  au 
bout  de  vingt-quatre  heures  être  de 
si  mples  taches  érythémateuses.  Il  n’y 
avait  pas  de  formations  buUeuses  à 
ce  moment,  ce  qui  semblait  indiquer 
qu’il  ne  s’agissait  pas  d’affection  bul¬ 
leuse  par  l’intermédiaire  du  système 
nerveux  ou  sous  forme  de  troubles 
trophiques. 

Ces  recherches  d’auto-inoculation  ne 
nous  ayant  pas  donné,  ainsi  que  la 
lysoscopie,  de  résultat  étiologique 
it  (fig.  5).  suffisant,  nous  avons  pratiqué  une 
biopsie  sur  un  élément  du  bord  radial 
de  la  main  gauche  et  dont  voici  ci-dessous  les 
résultats  histologiques. 


Biopsie.  D.  275.  —  La  Ifiopsie  a  porté  sur  une  hitllc. 
Celle-ci  e.st  due  au  clivage  du  stratum  corneum  comme  011 
le  voit  sur  les  bords  de  l’élément.  Le  fond  de  la  bulle-cst 
constitué  par  le  derme  recouvert  d'une  fausse  membrane 
fibrineuse  mince,  où'  il  reste  encore  quelques  vestiges  d'épi¬ 
thélium,  extrémité  profonde  des  cônes  interpapillaires. 
La  fausse  membrane  fibrineuse  renferme  des  polynu- 
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cléaires  et  des  débris  et  cellules  épithéliales  de  l’épiderme. 

Dans  le  derme,  les  capillaires  apparaissent  dilatés,  ce 
qui  rend  compte  de  l'aspect  purpurique  des  lésions,  et 
sont  atteints  d’endocapillarite  très  accusée  :  les  cellules 
endothéliales  sont  multipliées  et  hypertrophiées,  quel¬ 
quefois  même  jusqu'à  en  éteindre  la  lumière.  Dans  les  capil¬ 
laires  libres,  on  peut  rencontrer  des  lymphocytes,  des 
polynucléaires  et  quelquefois  de  gros  plasmocytes. 

Autour  de  ces  vaisseaux,  il  existe  d’importants  infil- 


Fig.  7. 


trais  de  cellules  conjonctives  hypertrophiées,  des  lym¬ 
phocytes  et  même  d’abondants  polynucléaires  dont  le 
noyau  est  souvent  étiré  comme  une  sangsue.  Le  remanie¬ 
ment  conjonctif  péricapiilaire  est  surtout  remarquable 
autour  des  glandes  sudoripares  dont  les  acini  sont  en  partie 
étoirffés. 

D’autres  recherches  ont  été  faites  dans  le  même  ' 
ordre  d’idées  que  ci-dessus.  Une  cuti-réaction  à  la 
tuberculine  fut  faite  le  23  décembre.  Or  cette 
cuti-réaction  a  été  bulleuse  eu  moins  de  vingt- 
quatre  heures.  Il  faut  signaler  ce  résultat,  qui  nous 
montre  ici  chez  un  sujet  déterminé  la  tuberculine 
produisant  une.  réaction  bulleuse  analogue  à  celle 
qui  avait  été  réalisée  spontanément  chez  le  sujet 
par  la  maladie.  Il  est  remarquable  de  constater  que 
ces  lésions  de  cuti-réaction  une  fois  développées  n’ont 
pas  eu  plus  de  teridance  à  la  guérison  spontanée 
que  les  ulcérations  présentées  primitivement  par  . 
le  malade,  et  le  4  janvier,  soit  douze  jours  après 
la  cuti-réaction,  les  deux  ulcérations  consécu¬ 


tives  à  la  cuti-réaction  à  la  tuberculine  (voir 
fig.  4)  ont  une  ulcération  croûteuse  d’aspect 
escarro-œdémateux,  entourée  d’tme  auréole  in¬ 
flammatoire.  Ce  fait  est  véritablement  expéri¬ 
mental. 

Des  injections  sous-cutanées  de  vaccin  de Joussel 
ce  qui  équivaut  à  une  injection  de  tuberculine, 
ont  donné  le  30  décembre  une  réaction  fébrile 
importante  dont  le  maximiun  à  été  39”, 6.  Cette 
première  injection  de  vaccin  fut  mise  à  la  dose 
de  I  centimètre  cube.  Il  n’y  eut  ni  réaction  locale 
ni  réaction  focale.  I.,a  réaction  fébrile,  qui  monta 
à  390,6, descendit  enlysis  et  le  3  janvier, c’est-à-dire 
quatre  jours  après,  la  températiire  retombait  à 
peu  près  à  la  normale.  Une  nouvelle  injection 
de  3  centimètres  cubes  de  vaccin  de  Jousset  fut 
faite  le  7  janvier  et  donna  seulement  une  légère 
réaction  locale  sans  réaction  focale.  Une  troisième 
injection  de  vaccin  de  Jousset  de  6  centimètres 
cubes  fut  faite  le  14  février  ;  elle  ne  provoqua  au¬ 
cune  réaction  sensible.  Ces  diverses  injections  ne 
provoquèrent  pas  de  réactions  bulleuses  aux  extré- 
inités. 

Nous  avons  fait  d’autres  recherches  chez  ce 
malade  :  d’abord  la  réaction  de  Wassermann  a 
été  pratiquée  cinq  fois  pendant  le  séjour  du  malade 
à  l’hôpital,  particulièrement  à  des  périodes  pro¬ 
pices  à  la  réactivation  de  la  réaction  ;  or,  malgré 
tout,  la  réaction  est  restée  négative  les  cinq  fois. 
Malgré  cela,  le  malade  frrt  mis  au  traitement  anti- 
syphilitique  par  le  novar  et  reçut  successivement 
30,  45,  45,  45  cerrtigrarnnres  et  la  dernière  fois  30. 
On  nous  dira  que  ce  n’est  pas  irotre  manière  habi- 
trrelle  de  faire  une  thérapeutique  aussi  incomplète 
comme  doses  ;  mais  le  patierrt  présentait  chaque 
fois  des  réactions  fébriles  impcrlantes  et  qui  n’ont 
pas  dimirrué  deprris  la  première  injection  jusqu’à 
la  dernière,  aussi  n’avons-nous  pas  pu  dépasser 
les  doses  de  45  centigrammes.  Quoi  qu’il  err  soit, 
les  lésions  cutanées  sont  restées  à  peu  près  statiorr- 
naires. 

Des  formules  sanguines  de  ce  patient  ont  été 
les  suivantes  : 

13  décembre.  Formule  leucocytaire  : 
Leucocytes .  8  000 

Pourcentage  leucocytaire  : 

Pob'uucleaire.s .  37 

Eosinophiles .  4 

Basopliiles .  o 

Lyniphocytos  .  30 

Moyeusmonos . .  13,5 

Grands  monos .  15,5 

De  28,  un  examen  du  sang  nous  a  montré  : 

Globules  rouges .  3 , 7<3o  000 

—  blancs .  7  600 
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Équilibre  leucocytaire. 


Polynucléaires .  62 

Grands  monos .  8 

Mononucléaires . 18 

Lymphocytes .  10 

lîosinoplnles .  2 


Le  malade  mis  à  la  suralimentation  par  viande 
crue  et  glycérophosphate  a  vu  progressivement 
ses  lésions  s’améliorer  ;  mais  il  est  à  noter  que 
ces  lésions  pourtant  petites  n’ont  rétrocédé  qu’avec 
une  extrême  '  lenteur,  puisque  c’est  seulement  le 
26  février  1922  que  le  malade  put  sortir  de  l’hô¬ 
pital  après  un  traitement  qui  fut  prolongé 
soixante-dix  jours  environ.  Enfin  les  lésions  .se 
cicatrisèrent  et  le  malade  lui-même  ne  fit  qu’aug¬ 
menter  de  poids  et  améliorer  son  état  général,  car 
de  60  kilogrammes  à  l’entrée,  le  malade  pesait 
63'“', 500  à  la  sortie.  Le  traitement  des  lésions 
consista  en  pansements  soignés  avec  de  la  poudre 
d’iodoforme  et,  d’autre  part,  le  malade  fut  envoyé 
aux  rayons  X  poiu:  y  faire  une  série  d’applica¬ 
tions  actinologiques  sur  les  ganglions. 

Réflexions.  —  Voilà  donc  ime  observation 
de  lésions  idcéreuses  de  la  peau  par  places  recou¬ 
vertes  de  croûtes  analogues  à  celles  de  l’ecthyma, 
accompagnées  de  taches  purpuriques  aux  membres 
inférieurs  et  qui  succèdent  manifestement  à  l’ap¬ 
parition  d’tm  certain  nombre  de  bulles,  si  bien 
qu’en  résumé  il  s’agit  au  total  d’un  purpura 
bulleux  ulcéré. 

L’évolution  de  ce  purpura,  de  ces  bulles  et  ulcé¬ 
rations  a  été  éminemment  chronique  et  nullement 
semblable  aux  cas  aigus  qu’on  peut  rencontrer 
de  temps  à  autre.  Aussi  cette  chronicité  de  l’affec¬ 
tion  nous  faisait-elle  pencher,  au  point  de  vue  du 
diagnostic  étiologique,  vers  les  infections  chro¬ 
niques  et  en  particulier  la  tuberculose  dont  nous 
avons  déjà  parlé  à  propos  d’un  cas  des  plus  typique 
auquel  nous  faisons  allusion  plus  haut.  Ici  l’étio¬ 
logie  tuberculeuse  devint  d’autant  plus  vraisem¬ 
blable  que  le  patient  était  couvert  de  ganglions 
volumineux  dans  la  chaîne  sterno-mastoïdienne 
des  deux  côtés,  ainsi  qu’on  peut  le  voir  smr  la^ 
photographie  ci-j  ointe.  L’un  de  ces  ganglions 
extirpé  a  montré  une  caséification  t3^ique  et  à 
l’examen  histologique  on  a  trouvé  autour  des 
dépôts  caséeux  des  formations  tuberculeuses  des 
plus  caractéristiques  :  cellules  épithélioïdes  mêlées 
de  cellules  géantes  couronnes  de  lymphocytes 
entotirés  d’un  double  cordon.  L’examen  histolo¬ 
gique  d’une  des  lésions  bulleuses  n’a  pas  révélé 
de  formation  tuberculeuse  typique.  La  bulle 
relevait  du  soulèvement  du  stratum  corneum  et 
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non  pas  du  soulèvement  de  la  totalité  de  l’épi¬ 
derme.  En  outre,  le  corps  muqueux  du  fond  de  la 
bulle  était  érodé  par  places  et  le  derme  papillaire 
à  ce  niveau  montrait  des  vaisseaux  dilatés  atteints 
d’endocapiUarite  et  entourés  d’un  manchon  de 
cellules  conjonctives  et  d’une  réaction  inflamma¬ 
toire  sans  qu’on  puisse  déceler  nulle  part  de  for¬ 
mation  tuberculeuse.  L’histologie  montre  des 
formations  inflammatoires,  du  moins  dans  les 
coupes  qui  ont  été  pratiquées,  mais  ne  prouve  pas 
la  nature  tuberculeuse  des  lésions.  Le  cobaye 
inoculé  était  encore  vivant  le  28  novembre  1927. 
Sacrifié  le  28  novembre  1927,  l’autopsie  a  révélé 
l’absence  de  lésions. 

Mais  ce  qu’il  y  a  de  plus  caractéristique  et  de 
plus  intéressant  et  qui  montre  mieux  que  toute 
autre  chose  la  nature  tuberculeuse  des  ulcéra¬ 
tions  et  du  purpura  bulleux  qui  pourtant  ne  pré¬ 
sente  pas  histologiquement  la  structure  de  la  tuber¬ 
culose,  c’est  qu’une  cuti-réaction  faite  avec  de 
la  tubercidine  brute  sur  une  épaule  du  patient 
a  provoqué  rapidement  une  bulle  qui  a  été 
suivie  d’une  ulcération  dont  la  structure  était 
tout  à  fait  comparable  aux  ulcérations  spontanées 
des  membres  inférieurs  et  pour  lesquelles  le  sujet 
était  venu  consulter. 

Il  paraît  donc  indiscutable  qu’il  existe  des  tuber- 
culides  bulleuses  et  ulcéreuses  secondairement, 
alors  même  que  ces  tuberculides  ne  présentent 
pas  la  structure  histologique  habituelle  de  la 
tuberculose. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Rose  bengale  et  fonctions  hépatiques. 

Après  avoir  décrit  la  technique  du  rose  bengale, 
EbsTEIn,  DErPRAï  et  KERR  rapportent  leurs  observa¬ 
tions  d'après  différentes  affections  du  foie  ;  ils  trouvent 
des  résultats  parallèles  aux  résultats  cliniques.  Le  point 
à  retenir  est  leur  technique  :  injections  intraveineuses 
de  10  centimètres  cubes  d’une  solution  à  i  p.  100  de  rose 
bengale  dans  du  sérum  physiologique.  L’aiguille  étant 
laissée  dans  la  veine,  deux  minutes  après  l’injection  on 
prélève  un  écliantülon  de  10  centimètres  cubes  de  sang 
que  l’on  met  dans  un  tube  à  centrifuger  contenant  quel¬ 
ques  cristaux  d’oxalate  de  potasse  ;  le  tube  est  soigneuse¬ 
ment  agité  deux  ou  trois  fois.  La  même  aiguille  dans  la 
veine  sert  pour  les  différents  prélèvements  qui  sc  font 
huit  et  seize  minutes  après  l’injection.  Pour  éviter  la 
coagulation,  les  auteurs  ont  à  côté  d’eux  une  seringue 
contenant  une  solution  saline  contenant  de  5  à  10  centi¬ 
mètres  cubes  qu’ils  injectent  à  différentes  reprises  dans 
l’aiguille  (quelques  gouttes  seulement).  La  suite  de  la 
technique  est  celle  qui  est  habituellement  employée. 


Le  Gérant  i  J.-B.  BAILLIÈRE. 
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KIRMISSON, 

SA  VIE,  SON  ŒUVRE  (i) 


L.  OMBRÉDANNE 

À  la  VacuU6  de  uiddeduc  de  Paris* 

Il  y  a  q^uelques  semaines  seulement,  le  32  sep¬ 
tembre  dernier,  vient  de  mourir  à  l’âge  de  soixante- 
dix-neuf  ans,  le  professeur  Kirmisson,  le  premier 
titulaire  de  la  chaire  de  Clinique  chirurgicale 
infantile  et  d’orthopédie  à  l’hôpital  des  Enfants- 
Malades. 

Ce  m’est  un  pieux  devoir  de  rappeler  briève¬ 
ment  aujourd’hui  devant  vous  ce  qu’a  été  le 
maître  disparu,  ce  que  fut  sa  vie,  ce  que  fut  son 
œuvre. 


Kirmisson  est  né  à  Nantes  en  1848.  Il  s’orienta 
délibérément  vers  la  carrière  médicale.  A  vingt 
ans,  il  était  prosecteur  à  Nantes.  Ea  guerre  de 
1870  interrompit  ses  études  ;  il  servit  comme  aide- 
major  au  leï  bataillon  des  gardes  mobiles  de  la 
Eoire-Inférieure  et  fit  son  devoir.  Ea  guerre  fut 
relativement,  brève,  et  kirmisson  reprit  son  habi¬ 
tuel  labeur. 

"Paris  l’attirait  ;  il  y  vint  compléter  ses  études. 
Il  est  nommé  interne  des  hôpitaux  en  1873.  Il 
est  prosecteur  en  1879  ;  deux  ans  plus  tard,  cm- 
rurgien  des  hôpitaux,  et  deux  ans  après,  agrégé. 

Il  attendit  six  ans  les  fonctions  de  chef  de  ser¬ 
vice,  et  fut  alors  affecté  aux  Enfants-Assistés. 
Déjà,  semble-t-il,  il  avait  résolu  de  se  consacrer 
à  l’orthopédîe,  et  il  créa  le  premier  service  de 
gymnastique  qui  ait  été  organisé  dans  les  hôpi¬ 
taux  de  Paris. 

Cette  préoccupation  d’adjoindre  les  moyens 
physiques  aux  moyens  chirurgicaux  dans  le  trai¬ 
tement  des  déformations  de  l’adoleseence-  devait 
ne  plus  le  quitter,  et  plus  tard  noüs  le  retroiavonsi, 
organisant  à  Hendaye  une  annexé  destinée  au 
traitement  au  grand  air  des  sçoliotiques. 

Dès  l’année  suivante,  ü.  juge  utile  la  création 
d’un  journal  où  paraîtront  les  travaux  ayant  trait 
à  la  chirurgie  spéciale  qui  l’intéresse.  Il  crée  la 
R&vue  d'orthapédie,  avec  son  élève  Crisel  comme 
secrétaire  de  la  rédaction. 

Il  reste  huit  ans  aux  Enfants-Assistés,  puis  E 
passe  à  Trousseau,  où  il  reste  quatre  ans. 

En  1901,  la  vnie  de  Paris  décide  de  créer  à  l’hô¬ 
pital  des  Enfants-Malades  une  chaire  de  clinique 

(r)  I,eçon  clinique  professée  le  4  novembre  i9a7  dans  le 
service  de  Clinique  chirurgicale  infantile  des  Enfan  ts-malades . 
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chirurgicale  .spécialisée  pour  la  chirurgie  et  l’or¬ 
thopédie  des  enfants.  Ee  professeur  Eannelongue, 
auréolé  de  sa  longue  carrière  et  de  ses  magni¬ 
fiques  travaux,  est  tout  désigné  pour  assumer  la 
charge  de  la  nouvelle  chaire  ;  mais,  fort  occupé 
de  politique,  il  croit  devoir  se  retirer  du  tournoi 
et  céder  sa  place  à  de  plus  jeunes  :  Kirmisson  est 
nommé  à  ce  jjoste  envié  qui  couronne  sa  carrière 
en  le  mettant  à  la  place  qui  va  lui  permettre  de 
se  montrer  l’enseigneur  qu'il  devait  être. 

Sa  ténacité,  sa  combativité  finissent  par  obte- 


I/î  professeur  Édouard  Kirmissosî. 


nir  la  construction  d’un  paviUou  édifié  d’après 
ses  plans,  et  de  l’amphithéâtre  qui  porté  son  nom 
et  dans  lequel  je  vous  parle  aujourd'hui. 

Ee  temps  passe,  lui  apportant  des  honneurs. 

■  Il  préside  la  Société  de  chirurgie  en  1903,  et  la 
même  année  est  nommé  membre  de  l'Académie 
de-  médecine.  Dix.  ans  après,  il  préside  le  Congrès 
de  chirurgie. 

Ea  guerre  de  1914  éclate.  Kirmisson  continue 
sa  tâche  aeeomtumée  et  partage  son  temps  entre 
les  enfants  et  les  blessés. 

Puis  vient  l’armistice,  et  la  vie  scientifique 
va  reprendire  péniblement  et  lentement. 

Earmisson  regrette  que  les  communications 
ayant  trait  à-  la  Chirurgie  infantile  et  orthopé¬ 
dique  soient  quelque  peu  perdues  dans  le  nombre 
des  questions  ayant  trait  à  la  chirurgie  générale- 
N»  4. 
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Il  fonde  la  Société  française  d’orthopédie,  c’est-à- 
dire  un  congrès  spécialisé  qui  tiendra  ses  assises 
pendant  la  durée  des  travaux  anmrels  du  Congrès 
de  cliirurgie  générale. 

Mais’  l’âge  de  la  retraite  avait  pour  lui  sonné. 

Il  se  retira  à  Binic,  dans  sa  chère  Bretagne.  Il 
continua  à  s’intéresser  à  la  Revue  d’orthopédie 
et  s’était  adjoint  Mouchet  comme  directeur 
adjoint.  Il  a  présidé  les  trois  premiers  Congrès 
d’orthopédie,  et  faisait  le  voyage  de  Paris  pour 
venir  voir  prospérer  le  groupement  scientifique 
qu’il  avait  fondé. 

Mais,  après  quelques  années,  il  fut  frappé 
dans  sa  santé.  A  un  ami  très  cher,  il  vint  de¬ 
mander  une  intervention  chirurgicale  qui  lui  fut 
refusée.  Il  ne  conserva  guère  alors  d’illusions,  et 
retourna  à  Binic. 

Il  m’écrivait  encore  peu  après,  pour  me  parler 
du  service  qu’il  avait  fondé  à  Hendaye,  tout  en 
me  disant  que  je  ne  le  reverrais  plus.  Il  attendit 
son  heure  dernière  avec  sérénité.  Telle  fut  sa  vie. 


Kirmisson  fut  un  homme  actif,  levé  tôt  chaque 
matin,  consacrant  tout  son  temps,  soit  à  l’hôpi¬ 
tal,  soit  à  un  travail  acharné,  aidé  par  une  admi¬ 
rable  mémoire. 

A  l’hôpital,  toutes  pes  leçons  étaient  soigneuse¬ 
ment  et  longuement  préparées,  et  le  grand  nombre 
d’entre  elles  qui  ont  été  publiées  en  est  la  preuve. 

Pour  les  élèves  de  son  service,  il  était  exigeant, 
n’admettant  pas  leur  inexactitude  alors  que  lui- 
même  était  si  ponctuel. 

Pour  les  étrangers  au  service,  il  était  peu  ac¬ 
cueillant  :  non  point  qu’il  craignît  d’exposer  au 
grand  jour  ses  idées  et  ses  actes  ;  mais  il  était 
quelque  peu  défiant,  craignant  de  voir  mal  in¬ 
terpréter  ce  qu’il  enseignait,  craignant  surtout 
de  perdre  avec  eux  un  temps  qu’il  estimait  dû 
exclusivement  à  ses  petits  malades. 

Pour  les  enfants  de  son  service,  il  s’efforçait 
d’être  bon.  Et  si  pàrfois  un  interrogatoire  était, 
coupé  d’une  explosion  de  colère,  toujours  l’inci¬ 
dent  se  terminait  par  tme  caresse  et  un  bonbon. 

Lorsqu’il  avait  terminé  un  acte  opératoire, 
toujours  il  en  faisait  écrire  aussitôt  sous  sa  dictée 
le  compte  rendu  méticuleux. 

Aux  examens,  il  eut  une  bien  injuste  réputa¬ 
tion  de  sévérité.  Une  recommandation  préalable 
l’exaspérait  et  rien  ne  l’indisposait  davantage 
contre  un  candidat.  Au  cours  de  l’examen,  ses 
critiques  étaient  véhémentes  ;  et  pourtant,  quand 
était  venu  le  moment  de  donner  les  notes,  je  l’ai 
toujours  vu  plein  d’indulgence,  et  bien  des  élèves 


lui  ont  dû  leur  admission,  ce  dont  ils  ne  se  sont 
jamais  doutés. 

Il  était  assidu  aux  séances  de  la  Société  de  chi¬ 
rurgie,  et  trouvait  toujours  la  date  d’entrée  en 
vacances  prématurée,  la  date  de  rentrée  trop  tar¬ 
dive. 

Il  prenait  aux  discussions  scientifiques  une  part 
active  ;  sa  critique  était  en  général  vive  et  acerbe, 
et  nous  avons  tous  gardé  le  souvenir  des  remarques 
incisives  qu’il  jetait  de  sa  voix  au  timbre  aigu,  la 
tête  haut  levée,  et  la  barbe  en  bataille. 

Chose  curieuse,  cet  homme,  qui  paraissait  sou¬ 
vent  emporté  dans  ses  paroles,  écrivait-  d’une 
plume  calme  et  réfléchie  ce  qu’il  avait  à  dire.  Ses 
manuscrits  destinés  à  la  Revue  d’orthopàlie  étaient 
sans  ratures,  et  sans  jamais  aucune  exagération 
ni  dans  la  pensée,  ni  dans  la  forme. 

Dans  sa  pratique  de  clientèle,  il  s’était  acquis 
une  réputation  de  rudesse  vis-à-vis  des  parents, 
qui,  si  elle  était  justifiée,  n’était  peut-être  pas  le 
meilleur  moyen  d’arriver  à  les  convaincre. 

En  dehors  de  sa  vie  professionnelle,  il  consacrait 
fort  peu  de  temps  à  ce  qui  n’était  pas  la  chirurgie. 
Il  aimait  la  musique.  Pendant  ses  courtes  vacances, 
il  prenait  plaisir  à  monter  à  cheval  dans  les  bois 
de  Viroflay.  Mais  ce  n’étaient  là  q  le  distractions 
bien  courtes,  et  ses  élèves  les  plui  chers  n’ont 
pas  gardé  le  souvenir  d’avoir  parlé  avec  lui 
d’autre  chose  que  de  son  enseignement,  de  soij 
service,  et  de  la  Chirurgie  infantile. 

En  définitive,  Kirmisson  fut  d’apparence  exté¬ 
rieure  violente  et  emportée  :  des  caricatures  de 
l’époque  l’ont  représenté  un  martinet  à  la  main, 
et  roulant  des  yeux  furieux  ;  au  fond,  c’était  un 
excellent  homme,  plutôt  timide,  un  peu  défiant. 
Mais  ce  fut  surtout  un  honnête  homme  scientifi¬ 
quement  et  professibnnelleinent. 


Parmi  les  .élèves  qu’il  a  formés  et  qui  furent 
nombreux,  je  rappellerai  ceux  auxquels  il  avait 
voué  une  affection  particulière. 

Sainton,  qui  fut  un  de  ses  plus  anciens  collabo- 
rateurS  ;  Jouon  qui  fut  son  premier  chef  de  cli¬ 
nique,  et  Grisel  qui  fut  ensuite  pendant  quatre 
ans  et  demi  son  chef  de  clinique,  et  qu’il  estimait 
et  aimait  profondément. 

Aussi  est-ce  à  Grisel  que  je  me  suis  adressé 
pour  mettre  en  commun  ses  souvenirs  et  les 
miens,  afin  de  me  permettre,  à  moi  qui  n’ai 
point  été  directement  son  élève,  de  vous  parler 
de  lui  aujourd’hui. 

Et  pourtant,  c’est  Kirmisson  qui,  alors  que 
j’étais  agrégé  de  chirurgie  générale,  m’engagea 
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un  jour,  avec  toute  la  force  de  persuasion  qu’on 
ne  saurait  lui  contester,  à  me  consacrer  à  cette 
Chirurgie  infantile  oii  je  deyais  trouver  un  champ 
magnifique  pour  le  développement  de  la  chirurgie 
plastique  à  laquelle  je  m’étais  consacré  avec  pré¬ 
dilection,  avec  mon  maître  Nélaton.  Et  de  cela 
je  lui  garde  une  grande  reconnaissance. 


Kirmisson  a  beaucoup  écrit.  Il  n’était  pas 
encore  chef  de  service  qu’il  rédigeait  le  volume 
Tête  et  rachis  dans  un  traité  en  quatre  volumes^ 
écrit  avec  Reclus,  Peyrot  et  Bouilly,  et  qui,  sous 
la  dénomination  dè  Traité  des  quatre  agrégés, 
connut  un  succès  sans  précédent. 

Il  [est  probable  que  son  choix  fut  alors  dicté 
par  le  plaisir  d’écrire  les  maladies  de  l’appareil 
oculaire.  Il  avait  été  élève  de  Panas,  et  toute  sa 
vie,  il  continua  à  s’intéresser  à  l’ophtalmologie  : 
cë  fut  son  violon  d’Ingres. 

Mais  de  tels  livres  sont  vite  débordés  par  le 
flot  montant  des  connaissances  nouvelles.  Au  con¬ 
traire,  deux  ouvrages  fondamentaux  nous  restent 
qui  sont  encore  des  piliers  de  notre  chirurgie 
spécialisée. 

Ee  Traité  des  maladies  chirurgicales  d’origine 
congénitale  fut  écrit  en  1898. 

Les  diÿormités  acquises  de  l’appareil  locomoteur 
pendant  l’enfance  et  V adolescenée  suivirent  en 
igo2. 

Ce  sont  des  livres  où  tout,  ou  presque,  est  fait 
d’expérience  personnelle.  Ce  sont  des  documents 
qui  ne  sont  pas  près  de  perdre  leur  haute  valeur 
et  où  nous  puiserons  encore,  pendant  de  longues 
années,  bien  des  faits  précieux  et  des  idées 
ingénieuses. 

En  1906,  il  écrivait  VinPrécis  de  chirurgie  infan¬ 
tile,  dans  lequel  il  résumait  un  peu  trop  briève¬ 
ment  tout  ce  qu’il  avait  précédemment  exposé 
dans  ses  deux  œuvres  maîtresses. 


Mais  ce  sont  là  œuvres  matérielles.  Il  me  reste 
à  énumérer  devant  vous  les  idées  principales  qu’il 
a  défendues  avec  prédilection,  dont  il  s’est  fait 
l’ardent  protagoniste.  Je  voudrais  citer  tous  les 
progrès  chirurgicaux  auxquels  son  nom,  en  bonne 
justice,  devrait  rester  attaché  ;î  non  point  que  je 
prétende  qu’il  s’agisse  de  découvertes  :  rien  de 
nouveau  ne  saurait  être  dit  depuis  qu’il  y  a  des 
hommes,  et  qui  pensent,  a  dit  en  substance  Mon¬ 
taigne,  pour  inciter  les  chirurgiens  à  la  modestie. 
Mais  n’y  a-t-il  presque  pas  autant  de  mérite  à 


défendre,  à  créer  sa  place  à  une  idée  juste,  qu’à 
l'avoir  conçue?  Ee  père  adoptif  n’a-t-il  souvent 
pas  fait  plus  pour  l’enfant  que  le  père  naturel  ? 

Et  sans  autre  ordre  que  l’anatomie  humaine, 
je  citerai  celles  de  ses  idées  favorites  dont  j’ai 
gardé  le  souvenir,  en  m’excusant  d’en  oublier 
bien  d’autres. 


Pour  certaines  rétractions  par  brûlures  inté¬ 
ressant  toutes  les  parties  molles  de  l'avant-bras, 
Kirmisson  avait  préconisé  dès  1888  la  résection 
simultanée  d’un  segment  égal  des  deux  os  de 
l’avant-bras  :  n’est-ce  pas  ce  que  nous  considérons 
aujourd’hui  comme  le  traitement  de  choix  de  la 
rétraction  ischémique  de  Volkmann? 

Il  traitait  par  l’ignipuncture  profonde  les  grands 
angiomes  inopérables  de  la  joue.  Certes,  la  mé¬ 
thode  laissait  de  vilaines  cicatrices,  et  exposait 
à  des  hémorragies  au  moment  de  la  chute  des 
escarres  ;  mais  c’était  pourtant  un  progrès  siu 
l’abstention  qui  était  à  ce  moment  de  règle. 

Il  avait  étudié  ces  angiomes  douloureux  des 
membres  développés  dans  les  masses  musculaires, 
et  c’est  un  chapitre  sur  lequel  il  revenait  volon¬ 
tiers. 

Ee  torticolis  musculaire  et  son  traitement  l’ont 
préoccupé.  Il  préconisa  un  moment  la  ténotomie 
à  ciel  ouvert,  et  un  appareillage  post-opératoire 
mi-plâtre,  mi-caoutcliouc,  qui  est  représenté  dans 
ses  livres.  Il  n’y  attachait  pas,  je  crois,  grande 
importance. 

Mais  l’extraction  des  corps  étrangers  de  l’œso¬ 
phage  a  été  pour  lui  sujet  d’étude.  On  n’avait 
jusque-là,  pour  extraire  les  pièces  de  monnaie, 
que  le  panier  de  Græfe,  si  dangereux  parce  que 
l’instrument  accrochait  au  retour  le  cricoïde. 
Il  imagina  et  fit  construire  l’admirable  instru¬ 
ment  qui  porte  le  nom  de  crochet  de  Kirmisson, 
qtd  nous  sert  à  chaque  instant  encore,  et  dont  je 
ne  cesse  de  vous  vanter  les  mérites. 

Ee  '  rachis  devait  être  de  sa  part  l’objet  de 
préoccupations  incessantes. 

Il  décrivit  avec  Sainton  les  Scolioses  para¬ 
doxales.  Vous  savez  que,  quand  un  enfant  atteint 
de  scoliose  gauche  s’incline  en  avant,  c’est  l’héini- 
thorax  gauche  qui  apparaît  en  saillie  postérieure. 
Kirmisson  vit  que,  dans  certains  cas,  c’était 
l’hémithorax  droit  |qui  reculait,  ou  revenait  de 
niveau  avec  le  côté  opposé.  Ea  cause  du  phéno¬ 
mène  est  aujourd’hui  connue.  Il  eut  le  grand  mé¬ 
rite  d’attirer  l’attention  sur  cette  curiosité  cli¬ 
nique. 

C’est  en  1884  que,  le  premier  en  France,  il  vul- 
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gansa  la  notion  du  s-pina  hifida  occulta,  décelé 
seulement  par  la  clinique,  par  la  palpation,  par 
la  constatation  de  l’hypertrichose.  Notez  qu’à 
cette  époque  il  n’était  pas  question  de  radio¬ 
graphie.  Vous  savez  l’ampleur  qu’a  prise  depuis 
l’étude  de  cette  malformation. 

Il  ne  se  désintéressait  pas  de  la  chirurgie  abdo¬ 
minale.  C’est  dans  son  service  que  Grisel  recueillit 
ses  observations  d’invagination  intestinale,  ana¬ 
lysa  les  caractères  de  l’expulsion  du  sang  par 
l’anus.  Et  déjà  apparaissait  la  formule,  impéra¬ 
tive  de  l’intervention  d’urgence  en  pareil  cas. 

Enfin,  Vanus  vulvaire,  si  fréquent  chez  les 
fillettes,  fut  étudié  par  lui,  et  lui  parut  justiciable 
de  la  transplantation  :  vous  savez  que  telle  n’est 
point  mon  opinion  au  point  de  vue  de  l’indication 
opératoire.  Il  n’en  persiste  pas  moins  qu’il  étudia 
excellemment  cette  malformation  d’observation 
courante  dans  nos  services. 

Mais  il  me  paraît  bien  que  ses  préoccupations 
touchant  la  chirurgie  des  membres,  de  l’appareil 
locomoteur  comme  il  disait,  furent  plus  impor¬ 
tantes  encore. 

Eannelongue  avait  posé  le  dogme  de  l’ostéo¬ 
myélite,  maladie  de  la  totalité  de  l’os,  zone  sous- 
périostique  et  moelle  osseuse  ;  il  avait  conclu  que 
toute  ouverture  d’un  foyer  sous-périosté  devait 
être  complétée  par  la  trépanation  du  canal  médul¬ 
laire. 

Au  nom  de  la  clinique,  Kirmisson  reprit  l’idée 
de  Giraldès  sur  l’entité  clinique  de  la  périostite 
phlegmoneuse.  Il  montra,  sans  nier  les  constata¬ 
tions  histologiques  de  Eannelongue,  qu’il  existait 
des  formes  d’abcès  sous-périosté  dans  lesquelles 
il  était  inutile,  il  pouvait  même  être  nuisible  de 
trépaner  d’emblée  et  systématiquement  le  canal 
médullaire,  laissant  d’ailleurs,  hélas,  planer  bien 
de  l’imprécision  sur  les  signes  apparents  indiquant 
les  cas  dans  lesquels  il  faut  trépaner,  ceux  dans 
lesquels  la  trépanation  est  superflue. 

Verneuil  avait  déjà  parlé  de  la  conicité  phy¬ 
siologique  des  moignons.  Kirmisson  reprit  cette 
étude,  et  montra  comment,  chez  l’enfant,  un 
excellent  moignon  d’amputation  de  jambe  ou 
de  bras  peut  secondairement  devenir  conique  et 
intolérable,  du  fait  de  la  croissance  inégale  du 
squelette  et  des  parties  molles,  dans  les  années 
suivantes. 

En  1894,  Kirmisson  avait  montré  que  l’igni- 
puncture  profonde  peut  rendre  grands  services 
dans  le  traitement  des  ^tumeurs  blanches  ;  les 
inconvénients  de  cette  pratique  ne  pàraissent  pas, 
d’ailleurs,  lui  avoir  échappé  par  la  suite. 

Mais  lorsque  Felizet  eut  l’idée  d’attaquer  par 
a  résection  osseuse  les  tumeurs  blandies  des 
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enfants,  Kirmisson  ne  tarda  pas  à  s’élever,  d’ac¬ 
cord  avec  Broca,  contre  cette  pratique.  Bien  avant 
que  de  longues  années  eussent  démontré  l’ef¬ 
froyable  erreur  de  Felizet,  il  sut  l’apercevoir,  en 
étudiant  de  près  les  premiers  opérés  qu'il  eut  l’oc¬ 
casion  de  rencontrer  et  d’examiner. 

Il  ne  semble  pas  que  Kirmisson  ait  jamais  été 
un  novateur  en  matière  de  traitement  des  luxa¬ 
tions  congénitales  de  la  hanche.  Dans  son  livre 
de  1898,  il  nie  encore  la  possibilité  de  la  réduction 
en  un  temps  par  manoeuvres  externes,  conseille 
la  vieille  pratique  de  l’extension  continue,  de  la 
méthode  de  Pravaz,  et  juge  qu’en  cas  d’écheè, 
mieux  vaut  avoir  recours  à  la  méthode  sanglante 
de  Hoffa.  Mais  l’asepsie  chirurgicale  n’était  pas 
couramment  arrivée  à  un  degré  de  précision  qui 
rendit  une  pareille  intervention  innocente.  Aussi 
lorsqu’on  1900  Paci  au  Congrès  de  Rome  eut  ap¬ 
porté  une  pièce  anatomique  de  hanche  réellement 
réduite  par  la  méthode  de  Eorenz,  Kirmisson  se 
rallia  à  cette  technique  ;  mais  il  fit  pourtant  ob¬ 
server  que  ces  manœuvres  aboutissaient  le  plus 
souvent  à  une  transposition  plutôt  qu’à  une  ré¬ 
duction  anatomiquement  exacte,  ce  en  quoi  il 
n’avait  pas  tort. 

Ees  ostéotomies  sous-trochantériennes  avaient 
été  décrites  et  exécutées  par  Ollier,  Terrier,  Henne- 
quin,  Broca.  Kirmisson  mit  en  lumière  l’admi¬ 
rable  ressource  que  représentait  cette  inter  v'ention 
dans  les  luxations  congénitales  invétérées,  chez 
les  adolescents.  Il  en  bbtint  aussi  d’excellents 
résultats  dans  des  coxa  vara  graves  qui  étaient 
probablement  des  épiphysiolyses  consolidées  en 
position  vicieuse.  Plus  tard,  il  devait  préconiser 
la  même  intervention  pour  pallier  aux  inconvé¬ 
nients  terribles  de  la  coxalgie  avec  inversion,  de  la 
coxalgie  guérie  en  adduction  extrême.  Et  toutes 
les  indications  qu’il  a  posées  ont  gardé  aujour¬ 
d’hui  leur  valeur  intégrale. 

Ea  coxalgie,  en  effet,  était  à  cette  époque  infi¬ 
niment  plus  fréquente  dans  les  services  de  chi¬ 
rurgie  infantile  qu’elle  ne  l’est  aujourd’hui.  Au 
cours  de  son  enseignement  cUnique,  il  avait  re¬ 
connu  l’inconvénient  que  présentaient  les  termes 
d’abduction  et  d’adduction,  si  voisins  au  point  de 
vue  phonétique,  ce  qui  entraînait  d’incessantes 
erreurs.  Il  appliqua  à  la  position  d’adduction,  à 
ceEe  qu’entraînent  les  luxations  tardives,  la 
dénomination  d’inversion,  que  nous  avons  con¬ 
servée.  ,11  a.  montré  que  cette  déformation  cons¬ 
tituait  rinfirmité  définitive,  que  contre  elle  le 
chirurgien  devait  lutter  de  toutes  ses  forces. 

«  E’inversion  est  la  source  de  tous  les  maux  », 
disait-il,  suivant  une  formule  qui  mérite  de  ne  pas 
tomber  dans  l'oubli. 
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Il  étudia  enfin  avec  prédilection  les  luxations 
précoces  qui  peuvent  survenir  au  début  de  l’évo¬ 
lution  d’une  coxalgie,  avant  la  période  des  des¬ 
tructions  osseuses.  Il  montra  que  cette  luxation 
devait  être  réduite  comme  une  luxation  trauma¬ 
tique,  sans  qu’il  en  résultât  d’inconvénients  pour 
l’évolution  ultérieure  de  l’affection.  C’est  encore 
une  donnée  qui  est  restée  classique. 

En  1891,  Kirmisson  consacra  une  étude  au 
genu  recurvatum  congénital  ;  sa  conclusion  fut 
que  le  traitement  orthopédique  était  pour  ainsi 
dire  inellicace.  Vous  le  savez  d’autant  mieux  qu’à 
maintes  reprises  je  vous  ai  montré  que  cette  mal¬ 
formation  ne  pouvait  être  corrigée  que  par  un 
acte  de  chirurgie  sanglante. 

Ees  pieds  bots  ont  été  l’objet  de  nombreuses 
études  de  la  part  de  Kirmisson. 

Dès  1889,  il  partait  de  l’idée  de  Phelps  qui  con¬ 
sistait  à  exécuter  une  réduction  manuelle  du  pied 
bot  varus-équin  congénital  après  avoir  sectionné 
à  ciel  ouvert  les  ligaments  et  aponévroses  du  bord 
interne  du  pied.  Kirmisson  alla  plus  loin.  Il  con¬ 
seilla  d’ouvrir  la  médid-tarsienne,  d’aller  jusqu’au 
Hgament  en  Y,  clé  de  l’articulation,  et  de  le  sec¬ 
tionner.  Ainsi  modifiée,  l’opération  connue  sous 
le  nom  de  Phelps-Kirmisson  connut  une  grande 
vogue  qui  n’est  pas  épuisée.  Et  si  je  vous  ai  mon¬ 
tré  qu’on  peut  la  compléter  par  des  artifices  opé¬ 
ratoires,  il  n’en  persiste  pas  moins  qu’elle  con¬ 
serve  toute  sa  valeur. 

Pour  combattre  le  pied  plat  valgus  invétéré,  il 
préconisa  et  défendit  l’opération  d’Ogston,  ou 
résection  de  la  tête  astragalienne.  Il  complétait 
l’intervqntion  par  un  enchevillement  à  l’ivoire, 
rapprochant  le  moignon  astragalien  du  scaphoïde. 
C’étaif  un  acheminement  vers  la  résection  tra¬ 
pézoïdale  plantaire  interne,  que  nous  avons 
adoptée  aujourd’hui. 

En  matière  de  pied  bot  paralytique,  Kirmisson 
fut  un  défenseur  convaincu  de  l’arthrodèse,  ima¬ 
ginée  par  Albert  (de  Vienne).  D’arthrodèse  que 
préconisait  Kirmissson  était  tibio-tarsienne.  Il  • 
y  a  donc  lieu  de  s’étotmer  des  beaux  succès  qu’il 
relate,  puisque  nous  admettons  aujourd’hui  qu’il 
faut  faire  l’arthrodèse  des  deux  autres  jointures, 
en  pareil  cas,  mais  respecter  la  tibio-tarsienne. 

Céci  s'explique  probablement  par  le  fait  que 
Kirmisson  complétait  son  avivement  osseux  par 
un  embrochement  de  la  région  avec  une  cheville 
d’ivoire.  Il  intéressait  ainsi  plus  ou  moins  la 
médio-tarsienne  et  la  sous-astragalienne,  et  y 
déterminait  des  réactions  qui  aboutissaient  à 
l’enraidissement  de  ces  deux  jointures.  Et  comme 
il  apparaît  fort  probable  que  ses  interventions  sur 
la  tibio-tarsienne  laissaient  persister  dans  cette 


jointure  une  légère  mobilité,  nous  nous  expH- 
quons  l’enthousiasme  avec  lequel  il  a  défendu  ce 
qu’il  appelait  simplement  V arthrodèse,  sans  préci¬ 
ser  davantage  les  articulations  physiologiquement 
ou  anatomiquement  modifiées  par  son  acte  opé¬ 
ratoire. 

Tout  ceci,  ce  sont  les  souvenirs  que  j’ai  retrou¬ 
vés,  que  je  rapporte  sans  précision  bibliographique, 
sans  absolue  exactitude.  Et  pourtant,  ils  nous  ont 
semblé,  à  Grisel  comme  à  moi,  donner  une  idée 
assez’  exacte  de  ce  qu’ont  été  les  préoccupations 
scientifiques  dominantes  de  Kirmisson.  . 


Ddrsqu’en  1891  Kirmisson  fit  aux  Enfants- 
Assistés  sa  première  leçon,  il  la  consacra  à  l’étude 
de  ce  qu’on  devait  entendre  à  cette  époque  par  le 
mot  orthopédie.  Il  rappela  que  les  orthopédistes 
d’hier  étaient  des  gens  qui,  à  part  les  ténotomies, 
n’exécutaient  aucun  acte  de  chirurgie  sanglante, 
et  se  contentaient  de  manœuvres  externes,  fixées 
dans  leur  action  par  des  appareillages  de  plâtre 
ou  de  cuir. 

Il  montra  que  la  révolution  de  la  chirurgie 
aseptique  devait  faire  abandonner  ime  si  étroite 
spéciaUsation,  et  qu’ü  ne  pouvait  plus  concevoir 
l’orthopédie  que  comme  une  branche  spéciaHsée 
de  la  chirurgie  en  général,  la  chirurgie  orthopé~ 
dique. 

Quelques  années  plus  tard,  le  mot  même  d’or¬ 
thopédie  disparaissait  du  titre  de  son  livre  fon¬ 
damental,  qu’il  appelait  Chirurgie  de  l'appareil 
locomoteur. 

Cette  idée,  messieurs,  c’est  celle  que  vous 
m’avez  entendue  défendre  souvent  ;  je  l’ai  longue¬ 
ment  développée  dans  ma  leçon  inuagmale,  le 
jour  où  je  fus  appelé  à  occuper  la  chaire  dont  Kir¬ 
misson  avait  été  le  premier  titulaire. 

D’orthopédie  est  un  mot  qui  doit  disparaître, 
comme  a  disparu  la  dénomination  de  barbiers, 
qui  lontgemps  fut  celle  des  chirurgiens. 

De  traitement  des  affections  de  l’appareil  loco¬ 
moteur  comporte  tantôt  des  manœuvres  externes, 
tantôt  des  interventions  sanglantes,  et,  suivant  le 
cas,  l’importance  de  l’appareillage  ultérieur  est 
variable. 

Mais  il  ne  saurait  y  avoir  de  barrière  entre  les 
manœuvres  chirurgicales  et  les  actes  de  chirur¬ 
gie  sanglante.  Est-ce  faire  acte  d’orthopédiste, 
que  réduire  une  luxation  de  l’épaule  par  ma¬ 
nœuvres  externes?  D’absurdité  d’une  telle  pro¬ 
position  saute  aux  yeux. 

Toutes  ces  considérations,  Kirmisson  les  avait 
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senties,  et  s’il  ne  les  avait  point  formellement 
exposées,  du  moins  il  y  tendait. 

Il  assista  à  l’épanouissement,  de  la  chirurgie 
aseptique  ;  il  s’efforça  de  réaliser  l’unité  dans  les 
actes  chirurgicaux  nécessaires  au  traitement  des 
maladies  de  l’appareil  locomoteur.  A  ce  point  de 
vue,  il  fut  un  précurseur,  et  vous  savez  avec  quelle 
conviction  je  défends  aujourd’hui  ces  idées,  dans 
l’intérêt  même  des  petits  malades  confiés  à  mes 
soins. 


Messieurs,  Kirmisson  reste  une  grande  figure 
chirurgicale.  Successeur  des  Guersant,  des  Saint- 
Germain,  il  a  montré  que  la  chirurgie  moderne 
devait  absorber  progressivement  Ce  qu’ autrefois 
on  appelait  l’orthopédie. 

Aujourd’hui  c’est  chose  faite.  Mais  il  fut  un  bon 
ouvrier  de  la  première  heure.  Ce  fut  un  homme 
probe,  consciencieux,  travailleur.  Il  a  largement' 
contribué  au  progrès  de  la  Chirurgie  infantile,  et 
son  œuvre  n’est  pas  près  d’être  oubliée. 

C’est  avec  un  profond  respect,  avec  une 
immense  admiration  pour  l’œuvre  qu’il  a  accom¬ 
plie,  que  je  salue  aujourd’hui  avec  vous  le  maître 
qui  vient  de  disparaître. 


FLUXIONS  LEUCOPATHIQUES 
ET  SENSIBILISATION  DANS 
L'ARTHRITISME 

Émile  FEUILLIÉ 

Médecin  des  hdpitaiix  de  Paris. 

D’après  Charles  Bouchard,  l’arthritisme  est  un 
tempérament  morbide  pouvant  donner  naissance 
à  des  manifestations  très  nombreuses  et  d’aspects 
fort  dissemblables,  mais  que  l’observation  cli¬ 
nique  permet  de  classer  en  un  même  chapitre 
étiologique. 

Une  particularité  très  commune  de  l’arthri¬ 
tisme  réside  dans  la  production  de  fluxions  en  des 
organes  variés.  C’est  à  cette  seule  propriété 
«  fluxionnan-te  »  que  se  bornera  la  présente  étude. 

Diverses  inflammations  localisées  peuvent  être, 
attribuées  à  une  infection  favorisée  par  la  diathèse 
d’auto-infection  de  MM.  Gilbert  ,et  DerebouUet  : 
mais  j’aurai  uniquement  en  vue  des  fluxions 
n’ayant  comme  -primum  moyens  aucune  inter¬ 
vention  microbienne  in  situ. 

D’expérimentation  sur  plus  d’un  millier  d’ani¬ 
maux  m’a  permis  de  préciser  et  d’étendre  les 
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notions  que  j’avais  déjà  établies  il  y  a  vingt  ans 
et  que  j’ai  développées  deux  ans  plus  tard  dans 
ma  thèse.  Je  vais  résumer  tout  d’abord  très  briè¬ 
vement  certaines  de  mes  conclusions  que  je  crois 
pouvoir  utiliser  pour  l’étude  de  l’arthritisme. 

J’ai  reconnu  au  leucocyte  une  activité  propre 
lui  permettant  de  réagir  pour  son  compte  per¬ 
sonnel,  avec  une  variété  de  manifestations  d’arr- 
tant  plus  grande  qu’il  possède  la  mobilité  (4). 

Da  présence  d’un  toxique  dans  la  circulation 
peut  produire  des  flux  leucocytaires  dans  des 
points  très  variés,  uniquement  par  acte  leuco¬ 
cytaire,  sans  qu’il  y  ait  eu  la  moindre  cause 
d’appel  local,  aucune  lésion  de  l’élément  noble. 

S’il  existe  un  canal  excréteur,  les  leucoc3d;es 
peuvent  s’y  engager:  c’est  ce  que  j’appelle  une 
leueexose,  un  catarrhe  leucopathique. 

En  même  temps  que  le  catarrhe  que  l’on  cons¬ 
tate,  il  s’est  fait  une  infiltration  de  l’organe  per¬ 
sistant  plus  ou  moins  longtemps  sous  forme  de 
nappes  leucocytaires,  de  nodules,  de  papules. 

Ces  infiltrations  leucopathiques  s’organisent 
fréquemment  en  tissu  scléreux  ;  scléroses  aiguës  et 
scléroses  lentes  (i).  Mais  aussi  elles  peuvent  subir 
localement  des  dégénérescences  variées  :  1°  dégé¬ 
nérescence  graisseuse  (lipomes,  pustules)  ;  2°  dégé¬ 
nérescence  protéo-lipoïdique  ;  on  constate  la  pré¬ 
sence  d’une  multitude  de  masses  sphériques 
ressemblant  à  des  globules  de  graisse  mais  donnant 
la  croix  de  polarisation  :  on  les  voit  augmenter  de 
volume.  Cette  dégénérescence  hj’^drophile  pro¬ 
duit  au  point  considéré  une  force  énergique  d’at¬ 
traction  d’eau  salée  (œdème  pouvant  dilacérer  des 
tissus  résistants,  vésicules,  bulles)  ;  3“  dégénéres¬ 
cence  urique. 

Pendant  la  période  de  catarrhes  et  d’infiltra¬ 
tions,  l’examen  du  sang  permet  de  constater  les 
effets  nocifs  du  poison  circulant  sur  les  globules 
rouges  et  sur  les  globules  blancs  :  on  trouve  ma 
formule  leucopathique  plus  ou  moins  accentuée. 

En  pathologie,  les  intoxications  pouvant  pro¬ 
duire  des  flux  leucopathiques  sont  très  variées  ; 
elles  peuvent  être  d’origine  exogène  ou  endogène  ; 
il  pqut  s’agir  aussi  de  tdxi-infections  diverses 
aiguës  ou  chroniques. 

A  ces  causes  si  nombreuses  j’en  ai  ajouté  deux 
autres  :  1°  le  choc  ;  2°  les  'troubles  endocriniens. 

J’ai  indiqué  en  effet  que  le  choc  expérimental 
produit  avec  une  extrême  facilité  des  catarrhes 
et  des  infiltrations  leucopathiques,  soit  par  choc 
anaph3dactique,  soit  par  choc  peptonique. 

Il  en  est  de  même,  sans  aucune  injection,  à  la 
srrite  de  thyro-parathyroïdectomie. 

Des  leucocytes  renfermant  des  albumoses,  j’ai 
considéré  que  la  leucolyse  (due  à  une  infection,  à 
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une  intoxication,  à  la  fatigue,-  ou  au  froid)  est  assi¬ 
milable,  en  partie,  à  une  injection  intraveineuse 
de  peptones  et  qu’elle  peut  produire  des  chocs. 

J'ai  insisté  aussi  sur  ce  fait  que  la  leucolyse 
peut  être  non  seulement  déchaînante,  mais  encore 
sensibilisante  (chocs,  ou  paroxysmes  leucopa- 
thiques  ;  auto-sensibilisation  leucopathique) .  Il 
en  est  ainsi  par  exemple  pour  des  accidents  sur¬ 
venant  au  cours  de  la  rœntgenthérapie,  de  la 
curiethérapie  et  de  l’héliothérapie,  ou  bien  à  la 
suite  de  fatigue  et  de  refroidissement  (2). 

Toutes  ces  considérations  me  paraissent  avoir 
une  grande  importance  pour  l’étude  des  diathé- 
siques,  des  malades  de  la  nutrition,  que  l’on  con-  ' 
sidère  de  plus  en  plus  comme  des  sensibilisés.  Des 
chocs  successifs  multiples  plus  ou  moins  silen¬ 
cieux  peuvent  se  produire  facilement  chez  de  tels 
sujets  et  provoquer  des  catarrhes,  des  infiltra¬ 
tions  leucopathiques  et  des  scléroses  sous  l’in¬ 
fluence  de  causes  minimes  telles  que  la  fatigue,  le 
froid  ou  des  intoxications  légères.  Une  épine 
irritative,  quand  il  y  en  a,  orientera  les  fluxions 
de  préférence  vers  sa  localisation. 

Ces  malades  sont  surtout  des  leucopathes  hyper¬ 
sensibles,  Des  modifications  de  leur  leucopathie 
et  de  leur  dyscrasie  pèuvent  être  appréciées  (en 
plus  des  recherches  déjà  connues)  par  des  évalua¬ 
tions  successives  de  leur  formulé  leucopathique, 
de  leur  résistance  leucocytaire  et  du  taux  dans  le 
plasma  des  albumoses  et  des  savons  alcalins. 

Des  fluxions  articulaires  localement  aseptiques 
s’observent  rarement  chez  le  chien  en  expérience  : 
j’en  ai  cependant  provoqué  de  certaines  par  injec¬ 
tions  intraveineuses  de  toxiques,  et  à  la  suite  de 
chocs  légers.' D’os  participe  au  processus  patholo¬ 
gique  (5).  Chez  l’animal  jeune,  le  rachitisme  appa¬ 
raît  rapidement.  Chézranhnal  adulte,  l’infiltration 
leucocytaire  de  la  moelle  osseuse  réalise  ce  que 
les  classiques  '  appellent  une  reviviscence  em-- 
brj'onnaire  :  la  moelle  des  ostéites  est  identique  à 
la  moelle  dite  hématopoiétique. 

En  faisant  l’autopsie  complète  des  animaux,  on 
trouve  des  infiltrations  dü  même  genre  dans  le 
rein,  le  tube  digestif,  le  poumon,  les  voies  biliaires, 
les  vaisseaux,  les  nerfs,  les  gaines  méningées  radi¬ 
culaires.  Je  m’explique  ainsi  certaines  concomi¬ 
tances,  alternances,  et  métastases  pathologiques. 
Une  épine  irritative  peut  orienter  les  flux. 

Cette  notion  de  fluxions,  d’infiltrations  et  de 
scléroses  leucopathiques,  sans  intervention  locale 
de  microbes,  permet  de  comprendre  la  parenté 
d’affections  très  dissemblables.  Des  poussées 
aiguës  de  certains  rhumatismes  chroniques  étant 
particulièrement  fréquentes,  il  y  a  là  une  raison 
de  plus  de  conserver  le  nom  d’arthritisme  à  l’étude 


d’ensemble  des  affections  présentant  cette  parenté 
clinique. 


Des  fluxions  aseptiques  en  des  points  divers 
peuvent  être  surtout  congestives,  ou  bien  elles 
s’accompagnent  d’une  infiltration  lymphocy¬ 
taire  plus  ou  moins  intense.  Da  goutte  donne  lieu 
à  toutes  les  variétés,  depuis  la  légère  fluxion  pas¬ 
sagère  jusqu’au  tophus. 

Des  exceptions  à  la  règle  classique  de  précipi¬ 
tation  sont  si  nombreuses  que  je  me  suis  demandé 
si  la  question  ne  pouvait  pas  être  reprise  à  un 
point  de  vue  tout  différent.  Desfiuxions  provoquent 
des  infiltrations  ou  des  nodules  de  leucocytes  qui 
peuvent  former  du  tissu  scléreux  ou  dégénérer 
localement  en  graisse,  en  acide  urique,  en  choles¬ 
térine,  et  eh  acide  oxalique.  Voyons  les  arguments 
en  faveur  de  cette  conception. 

Acide  urique.  —  Des  relations  des  travaux  de 
MM.  Chauffard  et  Grigaut,  de  MM.  Bezançon, 
M.-P.'Weil  et  Guillaumin,  ainsique  de  nombreuses 
études  à  l’étranger  établissent  le  non-parallélisme 
de  l’hyperuricéraie  et  des  manifestations  gout¬ 
teuses.  Il  peut  y  avoir  h3qD0-uricémie  au  cours  de 
la  crise  et  en  dehors  d’elle.  Par  un  heureux  hasard 
j’ai  pris  du  sang  à  un  goutteux  bien  portant  de¬ 
puis  quinze  jours  et  qui  sans  cause  appréciable 
faisait  six  heures  après  une  crise  suraiguë  ; 
Grigaut  m’a  donné  des  chiffres  normaux  d’acide 
urique  et  d’acide  oxalique.  Au  contraire,  de 
grosses  uricémies  ne  s’accompagnent  d’aucune 
manifestation  goutteuse.  Il  y  a  des  gouttes 
franches  sans  dépôts  tophacés.  AvecM.  Achard, 
nous  avons  montré  dans  un  tophus  la  présence 
de  cristaux  uratiques  dans  l’intérieur  de  noyaux 
cellulaires  (3).  De  même  tophus  renfei-inait  de 
nombreuses  sphères  de  graisse  dans  le  proto¬ 
plasma  de  cellules  lympho-conjonctives.  Peut- 
être  y  aurait-il  lieu  de  tenir  compte  davantage, 
en  plus  des  nodules  leucocytaires,  de  la  nécrosé 
locale  préalable  d’Ebstein. 

Dans  des  cures  hydro-minérales,  l’évolution 
de  l’uricémie  a  donné  des  résultats  contradic¬ 
toires  (Grigaut,  Bricout  et  Schneider  ;  Manceau  ; 
Rouzeaud  ;  Desgrez,  Rathery  et  Descœur.;  Ardoin). 
Il  me  semble  du  plus  haut  intérêt  de  multiplier 
cés  dosages. 

Cholestérine.  —  Il  y  a  quatre  ans,  j’ai  indi¬ 
qué  que  dans  des  liquides  d’hydrocèle  j’avais 
trouvé  d’abondants  cristaux  de  cholestérine  (2)  ; 
il  ne  pouvait  s’agir  que  de  dégénérescence  locale. 
On  a  relaté  depuis  ce  temps  des  cas  analogues  de 
pleurésies  à  cholestérine.  In  vitro,  j’ai  pu,  par  au- 
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tolyse  aseptique,  augmenter  largement  le  taux 
de  la .  cholestérine  d’épanchements  péritonéaux 
riches  en  leucocytes. 

ha  cholestérine  est  produite  non  seulement  par 
les  surrénales  et  les  corps  jaunes,  mais  aussi  par 
la  rate  et  le  poumon  (Abelous  et  Souk).  Grigaut 
provoque  la  fo-rmation  de  cholestérine  par  la 
contraction  musculaire  :  la  cholestérinogenèse  est 
pour  lui  une  fonction  générale  de  lajcellule  vivante. 

h’hypercholestérinémie  peut  dépendre  d’un 
excès  de  production,  d’un  défaut  de  destruction 
ou  d’une  rétention.  Mais,  au  sujet  de  la  lithiase 
biliaire,  Grigaut  a  soutenu  personnellement  que, 
malgré  l’hypercholestérinémie,  il  y  a  d’ordinaire 
diminution  du  taux  de  la  cholestérine  dans  la  bile 
des  fistules  chirurgicales  ;  Chiray  a  fait  la  même 
constatation  par  tubage  du  duodénum. 

Dans  mes  flux  aseptiques,  de  même  que  dans 
les  cas  d’infection,  la  boue  biliaire  renferme  de 
nombreux  leucocytes  qui  peuvent  subir  la  dégé¬ 
nérescence  cholestérinique  dans  le  lieu  de  stagna¬ 
tion  vésiculaire. 

Rien  ne  démontre  non  plus  une  relation  de 
cause  à  effet  entre  l’hypercholestéiinémie,  l’athé- 
rome  et  le  xanthome.  Des  coupes  histologiques 
montrent  un  fait  :  le  reste  est  interprétation. 

Acide  oxalique.  —  Dans  l’organisme,  l’acide 
oxalique  n’est  pas  un  dérivé  des  graisses  :  les 
acides  gras  subissent  en  effet  la  p-oxj^dation,  et 
la  glycérine  produit  non  pas  de  l’acide  oxalique, 
mais  de  la  dioxyacétone.  ha  source  la  mieux 
connue  est  le  glucose  et  les  hydrates  de  carbone. 

h’acide  urique  pourrait  donner  de  l’acide  oxa¬ 
lique  avec  l’allantoïne  comme  produit  intermé¬ 
diaire  ;  le  fait  est  peu  probable  dans  l’orga¬ 
nisme,  Mais  la  transformation  est  admise  avec  les 
transitions  alloxane,  acide  parabanique  et  acide 
oxalurique. 

Je  me  suis  intéressé  surtout  à  la  production 
d’acide  oxalique  par  désintégration  des  subs¬ 
tances  albuminoïdes  ;  la  tyrosine  donne  en  effet 
de  l’acide  oxalique  par  désamination  et  décar¬ 
boxylation.  h'acide  oxalique  trouve  donc  ici,  en 
plus  de  l’acide  urique,  une  seconde  source  d’élé¬ 
ments  de  formation  locale  par  dégénérescence  de 
cellules  du  tophus. 

J’ai  mis  à  l’étuve  du  sang  ensemencé  avec  une 
culture  de  matières  fécales  :  le  taux  de  l’acide 
oxalique  passe  facilement  du  simple  au  double 
malgré  la  possibilité  de  sa  désintégration  en  un 
tel  milieu. 

Chez  deux  malades  atteints  de  cancer^de  l’es¬ 
tomac  j’ai  trouvé  que  la  quantité  de  cristaux 
d’oxalate  de  calcium  augmentait  considérable¬ 
ment  dans  les  matières  fécales  quand  les  hémor¬ 
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ragies  étaient  plus  franches.  En  dehors  du  canceri 
il  y  a  donc  lieu  de  rechercher  si  une  hémorragie 
intestinale  est  la  cause  et  non  l’effet  de  la  pré¬ 
sence  de  ces  cristaux  ;  il  doit  falloir  une  volu¬ 
mineuse  lithiase  pour  faire  saigner  l’intestin.  (On 
a  d’ailleurs  expliqué  par  d’autres  processus  la 
formation  locale  d’acide  oxahque.) 

Dans  l’urine,  l’acide  oxalique  peut  dériver  aussi 
de  la  désintégration  aseptique  de  flux  leucocy¬ 
taires,  de  protéines  ou  d’hématuries. 

En  cas  d’infection,  le  colibacille  peut  donner 
aux  dépens  des  albumoses  de  la  tyrosine  produc¬ 
trice  d’acide  oxalique.  Il  y  aurait  lieu  de  chercher 
si  la  formation  d’acide  oxalique  est  favorisée  dans 
l’urine  par  la  présence  d’un  alcali,  sodium,  potas¬ 
sium  ou  ammoniaque,  comme  dans  la  fermenta¬ 
tion  oxalique  par  Pénicillium  ou  Aspergillus 
(acide  oxalique  de  neutralisation,  d’après  Weh- 
mer,  Benecke,  Molliard). 

Depuis  longtemps  j’avais  été  frappé  par  la  coïn¬ 
cidence  d’abondants  sédiments  oxaliques  uri¬ 
naires  et  de  légères  glycosuries  passagères.  Ce 
glucose  ne  pourrait-il  pas,  en  présence  de  coli¬ 
bacille,  contribuer  à  une  formation  Iccale  d’acide 
oxalique?  On  sait  déjà  qu’il  peut  produire  les 
acides  carbonique,  acétique  et  formique.  Clarence 
W.  hieb  vient  de  le  démontrer  pour  l’acide  o.xa- 
lique. 

Pour  toutes  ces  raisons,  ily  a  lieu  de  se  demander 
si  une  oxalémie  donnée  est  bien  la  cause  de  la  pré¬ 
cipitation  d’oxalate  de  calcium  dans  l’urine  et 
dans  l’intestin,  ou  au  contraire  si  elle  ne  provient 
pas  d’une  résorption  concomitante  d’oxalate 
alcalin  formé  dans  l’urine  et  surtout  dans  l’intes¬ 
tin,  quand  la  précipitation  calcique  locale  a  été 
incomplète.  ; 


h’ensemble  de  ces  considérations  vdent  à  l’ap¬ 
pui  de  ma  théorie  de  la  pathogénie  locale  de  cer¬ 
taines  précipitations  de  l’arthritisme.  Nous  eu 
retiendrons  eu  particulier  que  la  désintégration 
d’uti^  amas  leucocytaire  ■  peut  donner  (avec  ses 
ferments)  les  principaux  constituants  d’un  tophus  : 
acide  urique,  cholestérine,  acide  oxalique,  acide 
carbonique,  acide  phosphorique.  Secondairement, 
la  dégénérescence  locale  peut  fixer  des  éléments 
du  sang  circulant  (le  calcium  par  exemple),  quel 
que  soit  leur  taux  dans  le  plasma,  he  primum 
movens  est  local  (tophus,  athérome). 

hes  précipitations  calculeuses  par  insuffisance* 
locale  de  solubilité  sont  un  phénomène  à  part. 

Cette  théorie  n’a  rien  d’exclusif,  puisque  parfois 
je  n’ai  fait  que  soumettre  des  hypothèses  et 
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poser  un  problème  :  mais  la  notion  de  flux  leu- 
copathiques  aseptiques,  qui  est  à  la  base,  me 
semble  incontestable.  On  comprend  mieux  ainsi 
la  parenté,  à  l’origine,  des  fluxions  goutteuses  et 
rhumatismales;  ce  qui  diffère  surtout, c’est  l’évolu 
tion  locale  ultérieure  :  on  a  noté  toutes  les  tran¬ 
sitions. 


I/a  formule  leucopathique  sanguine,  avec  possi¬ 
bilité  de  syndrome  neuro-leucopathique,  se  trouve 
couramment  dans  l’arthritisme  :  c’est  elle  qui 
explique,  au  moins  en  partie,  la  diminution  de 
l’autophylaxie  (favorisant  les  infections)  et  l’hy¬ 
persensibilité. 

Il  est  une  maladie  chronique,  héréditaire  ou 
acquise  qui  peut  réaliser  un  sjmdrome  identique 
avec  cytologie  et  chimie  sanguines  comparables  : 
c’est  la  syphilis. 

J’ai  distingué  dans  cette  affection  deux  ordres 
d’accidents  :  1°  les  lésions  spécifiques  à  trépo¬ 
nèmes;  2°  les  conséquences  à  allure  banale  de  la 
diathèse  des  syphilitiques  (leucopathie  et  dys- 
crasie)  qu’il  est  iinpossible  parfois  de  distinguer 
de  l’arthritisme.  •' 

J’ai  de  très  nombreuses  observations  de  syiihilis 
certaine,  héréditaire  ou  acquise,  avec  rhumatisme 
chronique,  goutte  absolument  typique,  s3’’ndrome 
oxalémique,  eczéma,  furonculose,  asthme,  ca¬ 
tarrhes  du  poumon  ou  du  rhino-phatynix,  bacté¬ 
riurie,  cholécystite.  Toutes  ces  manifestations 
peuvent  s’atténuer  rapidement  et  disparaître 
uniquement  par  le  traitement  spécifique.  Je 
connais  des  familles  étiquetées  arthritiques  qui 
sont  en  réalité  des  familles  de  sj'^philitiques. 

Je  crois  à  l’arthritisme  héréditaire  ou  acquis: 
la  médecine  vétérinaire  en  fournit  aussi  maints 
exemples.  Mais,  tout  en  s’appliquant  à  éviter  le 
reproche  «  de  voir  de  la  syphilis  partout  >>,  je 
crois  qu’il  est  indispensable,  dans  tous  les  cas,  de 
se  poser  la  question  et  de  préciser  le  diagnostic  de 
syphilis  à  forme  d’arthritisme  en  coihbinant  un 
examen,  clinique  approfondi  avec  un  séro-dia- 
gnostic  sensible. 

Bi  Urographie. 
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ET  FACTEUR  A  DE  FUNCK  (i) 

ie  Pr.  CONDORELLI 

Au  mois  d’octobre  1924,  je  fis  la  communi¬ 
cation  au  XXIX®  Congrès  de  médecine  à  Milan 
du  résultat  de  mes  recherches  à  l’égard  des 
«  phjflochinines  ».  Dès  1925  déjà,  j’avais  entre¬ 
pris  des  études  sur  l’existence  dans  le  monde 
végétal  de  substances  insulim-simiU. 

Je  parvins,  pourtant,  à  la  conclusion  que  ces 
substances  dont  l’action  puisse  être  comparée  à 
celle  de  l’insuline  n’étaient  pas  clairement  démon¬ 
trées  dans  le  monde  végétal. 

D’insuline  joue  sur  l’organisme  où  elle  est 
introduite  un  rôle  complexe  :  pour  identifier  une 
substance  à  l’insuline  il  n’est,  sans  doute,  pas 
suffisant  de  lui  reconnaître  une  action  hypogly¬ 
cémiante  plus  ou  moins  marquée,  mais  il  est  néces¬ 
saire  de'  démontrer,  sinon  l’identité  chimique 
(chose  qui  n’est  pas  encore  possible  aujourd’hui), 
une  identité  d’action  biologique  (chose  qui  n’a  pas 
été  faite  pour  les  «'glycochinines  »  dites  de  Collip). 

Mes  études,  au  contraire,  me  portèrent  à  la 
découverte  et  à  l’isOlement  des  feuilles  de  cer¬ 
taines  graminacées,  d’une  sub.stance  à  laquelle 
je  donnais  le  nom  de  «  phytochinine  »,  dont  l’ac¬ 
tion  sur  le  métabolisme  des  hj^drocarbonés  s’est 
révélée  très  intéressante. 

Je  mettais  en  relief  les  aspects  plus  remar¬ 
quables  de  l’action  de  ces  «  phytochinines  »  dans 
les  mémoires  qui  suivirent  la  communication  (2). 

Action  biologique.  —  Da  «  phytochinine  »  est 
complètement  atoxique.  On  peut  en  injecter 
20  centimètres  cubes  sous  la  peau,  sans  qu’elle 
présente  le  moindre  inconvénient  ;  le  traite¬ 
ment  répété  longuement  se  démontre  tout  à  fait 
innocent.  Si  on  injecte  au  lapin  normal  la  dose 
de  2  centimètres  cubes,  elle  n’enduit  qu’une  légère 
et  pas  constante  diminution  du  taux  glycémique. 
Cette  diminution  est  d’habitude  plus  remar¬ 
quable  lorsque  la  glycémie  initiale  est  assez  élevée. 
On  n’a  jamais  observé  une  h5qDOglycémie  pro¬ 
duite  au  lapin  par  la  phytochinine.  Cette  subs¬ 
tance  a  une  action  inconstante  sur  le  phosphore 
inorganique  du  sang. 

Da  phytochinine  ne  démontre  aucune  action 
singulière  sur  l’hyperglycémie  due  à  l’adrénaline 
ou  à  la  piqûre  du  quatrième  ventricule  et  réduit 

(1)  Institut  de  clinique  médicale  de  TUniversité  rojale  de 
Naples.  Directeur  :  professeur  G.  Zagari. 

(2)  Siforma  mcdica,  2925  ;  Atti  délia  R.  Accadunia  incdico- 
chirurgica  di  NapoU,  1925  ;■  Annali  di  CUnica  lerapculica,  1926. 
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sensiblement  l’hyperglycémie  due  à  l’injection 
sous-cutanée  ou  endoveineuse  de  glucose. 

Vis-à-vis  de  ces  résultats,  qui  se  rapportent 
à  l’organisme  normal,  voici  ce  que  l’on  peut- 
observer  dans  le  camp  pathologique. 

En  injectant  la  «  ph3dochinine  »  à  la  dose 
de  2  centimètres  cubes  à  un  chien  privé  du  pan¬ 
créas,  on  obtient  une  chute  soudaine  du  taux 
glycémique.  L’influence  sur  la  glycémie  est  très 
évidente  déjà  après  deux  heures  et  touche  son 
acmé  à  la  cinquième  ou  sixième  heure.  On  lui 
doit  aussi  la  diminution  de  la  cétonurie  et  une 
élévation  du  poids  du  corps.  Un  chien  traité 
par  la  phytochinine  fut  sacrifié  le  soixante- 
deuxième  jour  suivant  l’ectomie  pancréatique  ; 
ses  conditions  étaient  passables,  malgré  la 
liéntérie  causée  par  l’absence  de  la  -  secrétion 
externe  du  pancréas. 

Chez  l’homme  normal,  la  «  phytochinine  » 
injectée  à  la  dose  de  2.  centimètres  cubes 
provoque  une  faible,  incertaine  réduction  du  taux 
■  glycémique,  jamais  une  hypoglycémie  véritable. 

Cette  diminution  du  taux  glycémique  est  plus 
considérable  lorsque  la  glycémie  initiale  est 
assez  haute.  L’injection  de  doses  plus  fortes  n’a 
pas  comme  conséquence  d’intensifier  l’effet.  Le 
contenu  en  phosphore  inorganique  du  sang  ne 
subit  aucune  modification.  La  phytochinine 
développe  une  action  énergique  et  complexe 
sur  l’homme  malade  de  diabète  sucré. 

a.  Sur  l’hyperglycémie.  —  L’injection  de 
2  centimètres  cubes  de]  phytochinine  chez  le 
diabétique  apporte,  déjà  au  cours  de  deux  heures, 
une  chute  remarquable  de  la  teneur  du  sucre 
libre  qui  s’accompagne,  presque  toujours,  d’une 
augmentation  du  sucre  combiné.  Le  maximum  de 
l’action  hypoglycémiante  se  trouve  entre  la  qua¬ 
trième  et  sixième  heure,  et  se  prolonge  quelque¬ 
fois  pendant  même  douze  à  vingt-quatre  heures.  La 
réduction  de  la  teneur  en  sucre  libre  est  très 
importante  (presque  08^,75  p.  100)  et  bien  plus 
marquée  si  l’hyperglycémie  est  élevée. 

On  observe  au  cours  du  diabète,  traité  avec 
injections  répétées  de  phytochinine,  à  mesure 
que  l’hyperglycémie  tombe,  un  affaiblissement 
de  l’effet  sur  la  glycémie  à  chaque  nouvelle  injec¬ 
tion.  Cela  n’est  pas  dû  à  l’habitude  du  remède  ; 
dans  les  formes  légères,  où  le  seul  régime  limitant  . 
les  hydrocarbonés  sufSt  à  repousser  la  glycémie 
à  sa  valeur  presque  normale,  la  phytochinine 
n’apporte  qu’une  très  petite  diminùtioh  du  taux 
glycémique.  Chez  les  diabétiques  qui  suivent  une 
cure  de  phytochinine,  la  glycémie  reprend  à  la 
fin  d’un  certain  temps  sa  valeur  presque  nor-  . 
male,  ou  à  peine  supérireure  (1,20-1,30  p.  100), 


et  il  ne  faut  pas  s’attendre  que  des  doses  plus 
fortes  soient  capables  d’amener  une  plus  consi¬ 
dérable  diminution  du  taux  glycémique. 

b-  Sur  la  glycosurie  dans  le  diabète 
sucré.  —  La  phytochinine  a  une  action  très 
rapide.  La  baisse  de  la  glycosurie  avec  la  réduc¬ 
tion  de  volume  des  urines  se  manifeste  déjà  le 
premier  jour  du  traitement.  En  général,  la  gly¬ 
cosurie  ]suit  les  mêmes  variations  que  la  glycémie. 

Pendant  la  première  semaine,  et,  parfois,  les 
tout  premiers  jours,  le  diabétique  e.st  complète¬ 
ment  aglycosurique. 

c.  Sur  la  cétonurie  et  cétonémie.  —  La  céto¬ 
nurie  cède  subitement.  On  dirait  que  la  fraction 
acétone  -|-  acide  acétacétique  soit  la  plus  sensible  ; 
c’est  aussi  l'acide  p-oxybutyrique  qui  est  amoin¬ 
dri.  Cétonurie  et  cétonémie  reviennent  bientôt 
à  leur  valeur  normale.  On  remarque  des  varia¬ 
tions  individuelles  pour  la  réaction  dans  les  cas 
où  la  cétonémie  cède  plus  promptement  que  la 
glycosurie. 

d.  Sur  le  bilan  de  l’azote.  —  Il  subit  pro¬ 
fondément  l’influence  du  traitement  de  la  phyto¬ 
chinine,  si  le  sujet  est  diabétique.  On  voit  rapide¬ 
ment  devenir  positif  un  bilan  qui  était  négatif. 
Quelques  cas  donnent,  dès  le  premier  jour,  une 
diminution  brusque  de  l’élimination  de  l’azote, 
qu’il  faut  peut-être  raccorder  à  la  réduction  de 
la  diurèse.  La  phytochinine  détermine  de  suite 
un  changement  très  appréciable  du  cadre  azo- 
témique,  qui  est  caractérisé  par  la  chute  de 
l’azote  non  protéidique,  due  surtout  à  la  descente 
très  marquée  de  l’azote .  urique. 

e.  Métabolisme  du  phosphore.  —  Avec  la 
diminution  de  l’élimination  urinaire  de  l’azote 
se  réduit  aussi  celle  du ,  phosphore  inorganique 
chez  les  diabétiques  traij^és  par  la  phytoçliinine. 
Le  sang  montre  souvent; une  diminution  remar¬ 
quable  du  phosphore  inorganique  qui  s’établit 
rapidement  (en  vingt-quatre  heures),  à  la  suite 
de  l’injection  de  ph3d;ochinine.  Pourtant  il  n’existe 
aucun  rapport  quantitatif  entre  la  diminution  du 
phosphore  et  la  chute  de  la  glycémie. 

/.  La  lipémie  se  réduit  (surtout  les  phospha- 
tides). 

g.  Le  poids  du  corps  s’élève  sensiblement. 

■  h.  La  tolérance  pour  les  hydrocarbonés  s’aug¬ 
mente  soudainement. 

i.  Une  condition  d’extrême  importance  est  le 
fait  que  cette  amélioration  de  la  tolérance  des 
hydrpcarbonés  diure  un  temps  plus  ou  moins 
long  après  l’interruption  de  la  cure  phytochini- 
nique,  ce  qui  est  en  complète  opposition  avec 
ce  qui  ce  produit  dans  le  diabète  sucré  traité  par 
l’insuline.  D’ailleurs  il  est  connu  qu’en  arrêtant 
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une  cure  d’insuline,  il  se  produit  chez  les  diabé¬ 
tiques  une  réapparition  de  l’hyperglj'cémie  et  de 
la  cétonémie  ; ,  parfois  même  un  rehaussement. 

En  rapport  à  l’action  de  la  phytochinine  dans 
les  complications  du  diabète  sucré,  il  m’a  été 
possible  de  faire  les  observations  suivantes  : 

1°  Ees  névralgies  disparaissent  promptement  ; 

2°  Action  favorable  sur  les  neurites  (sciatique)  ; 

3°  Nous  avons  constaté  un  bénéfice  sur  le 
processus  néphritique  d’une  diabétique  traitée 
par  la  phytochinine  ; 

4°  Aucune  influence  apppréciable  sur  la  rétinite 
diabétique.  Il  n’y  a  pas  de  contre-indications  pour 
l’emploi  thérapeutique  de  la  phytochinine  (né¬ 
phrite,  cardiopathies,  tuberculose  pulmonaire). 

Ees  phénomènes  d’intolérance  locale  ou  générale 
ont  toujours  manqué.  Ees  cas  légers  démontrent 
tous  une  importante  et  durable  élévation  de  la. 
tolérance  pour  les  hj'drocarbonés.  Dans  les  cas 
d’une  gravité  moyenne,  on  voit  disparaître  rapi¬ 
dement  la  glycosurie  et  la  cétonurie  et  augmenter 
passablement  la  tolérance  envers  les  hydrocar¬ 
bonés. 

Des  cas  graves  peuvent  obtenir  une  chute  sou¬ 
daine  de  la  cétonurie  et  de  la  glycosurie,  qui 
presque  toujours  disparaît. 

Je  n’ai  pas  hésité  à  rapprocher  le  mécanisme 
d’action  de  la  phytochinine  de  celui  des  vitamines. 

En  effet,  je  disais  {Rif.  med.,  1925)  :  «  D’action 
de  la  phytochinine  dans  le  diabète  sucré  est  ana¬ 
logue  à  celle  que  déploient  les  vitamines  dans  les 
maladies  de  carence.  Des  vitamines,  introduites 
en  doses  abondantes  dans  un  organisme  normal, 
ne  démontrent  aucun  effet  ;  tandis  que  les  doses 
infinitésimales  peuvent  éveiller  des  modifications 
importantes  dans  l’organisme  atteint  par  une  ma¬ 
ladie  de  carence. 

«  Il  est  évident  que  la  phytochinine  est  une  subs¬ 
tance  capable  d’exercer  des  modifications  parti¬ 
culières  sur  le  chimisme  de  l’animal  diabétique  ; 
et  ces  modifications,  une  fois  produites,  peuvent 
résister  pendant  un  certain  temps .  » 

Cela  a  donc  été  pour  moi  une  bien  grande  satis¬ 
faction  de  lire  l’intéressante  leçon  du  professeur 
Funk  qui  vient  de  paraître  dans  le  Paris  médical 
(no  17,  page  389,  1927). 

Sans  la  moindre  peine  on  reconnaît  icfentiques 
l’action  du  facteur  A  du  professeur  Funk  et  celle 
de  la  phytochinine,  que  j’ai  isolée. 

D’absence  totale  d’une  influence  hypoglycé¬ 
miante  tant  pour  les  animaux  que  pour  l’homme 
normaux  et  l’action  modératrice  énergique  dans 
les  hyperglycémies  diabétiques  sont  les  caracté¬ 
ristiques  principales  et  communes  à  ces  subs¬ 
tances. 


Da  ressemblance  qui  s’étend  jusqu’aux  pro¬ 
tocoles  des  expériences  est  des  plus  surprenante. 

De  professeur  Funk,  en  soutenant  que  le  fac¬ 
teur  A  existe  dans  beaucoup  de  nos  aliments 
journaliers  et  qu’il  i^eut  s’identifier  aux  vita¬ 
mines,  vient  de  donner  la  meilleure  confirmation 
à  ce  que  j’avais  admis  pour  la  phytochinine. 

Je  .suis  certain  que  l’étude  de  cette  intéressante 
question  trouvera  une  source  de  fraîche  vivacité 
et  d’incitation  dans  la  parole  du  professeur  Funk, 
pour  aboutir  à  une  affirmation  de  la  valeur  théra¬ 
peutique  de  la  phytochinine  ou  facteur  A  de  Funk. 
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Nous  avons  exposé,  il  y  a  deux  ans,  dans  la 
Revue  d’actinologie  (i''®  année,  n“  2,  octobre-dé¬ 
cembre  1925,  p.  67)Jl’état  de  la  question  de  l’irra¬ 
diation  des  aliments  et  particulièrement  de  la 
cholestérine.  Or  les  travaux  effectués  depuis  sur 
le  rachitisme  ont  mis  en  évidence  de  manière 
encore  plus  précise  le  rôle  de  ce  corps  qui  avait  déjà 
en  biologie  des  propriétés  physico-chimiqires  remar¬ 
quables  et  eu  acquiert  ainsi  de  nouvelles  et  d’inat¬ 
tendues. 

Da  cholestérine  ne  serait  pas  seulement  un 
constituant  cellulaire,  l’un  des  principaux  com¬ 
posants  de  la  membrane,  dont  elle  contribue 
à  régler  la  perméabilité  aux  diverses  substances 
et  particulièrement  à  l’eau,  rm  corps  qui  intervient 
dans  les  processus  d’intoxication  et  d’hémolyse  ; 
elle  jouerait  aussi  un  rôle  important  dans  les' 
phénomènes  de  croissance. 

De  pouvoir  d’absorption  de  la  cholestérine  par 
un  tissu  serait  un  témoin  de  l’accroissement  cellu¬ 
laire.  Roffo,  ayant  étudié  l’absorption  de  cette 
substance  par  des  tissus  cultivés  in  vitro,  a  cons¬ 
taté  que  cette  absorption  était  particulièrement 
active  de  la  part  des  tissus  embryonnaires  nor¬ 
maux  et  de  fragments  de  tmneurs  cancéreuses. 

Quel  est  le  rôle  de  cette  cholestérine  et  de  quelle 
manière  peut-elle  intervenir  dans  les  processus 
de  croissance?  Des  recherches  entreprises,  d’tme 
part  sur  les  vitamines  A  et  D,  et,  d’autre  part, 
sur  lés  aliments  activés  par  les  rayons  ultra-vio- 

(1)  Depuis  que  cet  article  a  été  livré  à  l’impression,  est  iiaru 
sur  la  même  question  danslaPrtfssü  mMicale  (30  novembre  1927) 
uu  article  du  D'  Mouzon. 
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lets,  projettent  quelque  lumière  sur  cet  important 
problème. 

I.  L’huile  de  foie  de  morue  et  les  vitamines 
A  et  D.  —  Rappelons  quelques  notions  indispen¬ 
sables  à  la  compréhension  de  la  question  qui  nous 
occupe.  L’huile  de  foie  de  morue  doit  ses  propriétés 
à  l’existence  de  deux  vitamines  solubles  dans  les 
graisses  :  la  vitamine  antixérophtalmique  ou  vita¬ 
mine  A  et  la  vitamine  antirachitique  ou  vita¬ 
mine  D. 

La  vitamine  A  fut  découverte  .simultanément 
par  Osborne,  Mendel  et  Me  Colliim.  Si  nous  sou¬ 
mettons  de  jeunes  rats  à  un  régime  privé  de  vita¬ 
mine  A,  ces  animaux,  au  bout  de  plusieurs  se¬ 
maines,  cessent  de  croître,  et  leur  poids,  après 
être  resté  pendant  quelque  temps  stationnaire,  se 
met  à  baisser.  On  voit  parallèlement  se  développer 
une  maladie  des  yeux  que  l’on  a  désignée  sous  le 
nom  de  xérophtalmie  et  qui  peut  aboutir  àla cécité. 
On  observe  souvent  aussi  des  infections  des  voies 
respiratoires.  Les  mêmes  phénomènes  peuvent 
se  produire  chez  des  enfants  nourris  exclusive¬ 
ment  avec  du  lait  écrémé.  Mais  ces  troubles,  s’ils 
ne  sont  pas  trop  marqués,  peuvent  disparaître 
rapidement,  grâce  à  l’administration  de  substances 
riches  en  vitantine  A  et  particulièrement  d’hiule 
de  foie  de  morue. 

La  vitamine  D  fut  différenciée  plus  tard  de  la 
vitamine  A  par  Mc  Collum  et  ses  collaboratemrs. 
Des  rats,  soumis  à  un  régime  privé  de  cette  vita¬ 
mine,  deviennent  d’une  sensibilité  exagérée  au 
contact,  présentent  une  démarche  mal  assurée  ; 
sur  leurs  côtes,  se  développe  un  chapelet  rachi¬ 
tique,  les  membres  s’incurvent  légèrement,  la  poi¬ 
trine  prend  la  forme  en  carène.  Si  l’on  étudie  la 
structure  des  os,  on  y  constate  la  présence,  entre 
l.r  diaphyse  et  l’épiphyse,  d’une  zone  cartilagi¬ 
neuse  large  et  molle,  la  métaphyse,  au  niveau  de 
laquelle  la  calcification  et  l’ossification  font  défaut. 

L’absence  de  vitamine  D  provoque  en  effet 
une  profonde  perturbation  du  rapport  entre  le 
calcium  et  le  phosphore.  Or  Park,  Powers  et  Guy,  • 
Kramer,  Casparis  et  Howland  ont  observé  que 
Lhuile  de  foie  de  morue,  comme  les  rayons  ultra¬ 
violets,]  agit  [sur  la  concentration  du  sérum  en 
calcium  et  en  phosphore  inorganiques.  Aussi,  grâce  . 
à  l’épreuve  du  «  Line  test  »  (Mc  Collmn),  ou  mieux 
des  radiographies,  on  peut  suivre  l’action  calci¬ 
fiante  et  constater  la  présence  de  dépôts  calcaires 
dans  l’épiphyse,  parfois  quelques  jours  seulement 
après  la  première  ingestion  d’huile  de  foie  de 
morue. 

Les  vitamines  A  et  D  sont  assez  répandues  dans 
la  nature.  Citons,  parmi  les  produits  d’origine 
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animale  qui  en  contiennent,  le  jaune  d’œuf,  les 
organes  glandulaires,  le  lait,  (la  teneur  de  ces 
substances  en  .vitamines  étant  sous  la  dépen¬ 
dance  de  la  nourriture  .des  animaux).  Mais  elles 
sont  surtout  abondantes  dans  les  différentes  huiles 
de  poisson.  On  les  rencontre  aussi  dans  le  règne 
végétal,  dans  tous  les  légumes  et  principalement 
ceux  qui  contiennent  de  la  chlorophylle,  dans  les 
embryons  des  grains  de  blé,  dans  le  maïs  jaune. 
Elles  font  défaut  dans  les  huiles  végétales. 

Les  vitamines  A  et  D  se  rencontrent  le  plus 
souvent  dans  les  mêmes  substances,  mais  elles 
peuvent  parfois  exister  séparément  ;  c’est  ainsi 
que  la  vitamine  A  est  seule  présente  dans  les 
épinards. 

II.  Les  aliments  irradiés  et  lèur  action  sur 
la  croissance.  —  L’huile  de  foie  de  morue  et 
les  substances  similaires  dont  nous  venons  d’énu¬ 
mérer  quelques  exemples,  qui  sont  toutes  riches 
en  vitamines  A  et  D,  sont-elles  seules  capables  d’ar¬ 
rêter  et  de  faire  rétrocéder  les  troubles  de  la  crois¬ 
sance  et  de  l’ossification? 

En  1922,  Hume,  Goldblatt  et  Soames,  de  l’Ins¬ 
titut  Lister,  ayant  soumis  des  rats  à  un  régime 
rachitigène,  puis  les  ayant  exposés  aux  radiations 
ultra-violettes,  avaient  constaté  que  ces  animaux 
demeuraient  en  botme  santé.  Et  une  série  d’ex¬ 
périences  entreprises  sur  le,  même  sujet  dans  tous 
les  pays  confirmaient  ce  fait  et  montraient  l’effi¬ 
cacité  des  rayons  ultra-violets. 

Or,  tandis  que  ces  expériences  se  poursuivaient, 
Goldblatt  et  Soames  constataient  que  des  rats 
dont  ils  avaient  inhibé  là  croissance  par  une  nour¬ 
riture  dépourvue  de  vitamine  A  et  de  vitamine  D 
retrouvaient  une  croissance  normale  lorsqu’on 
ajoutait  à  leur  régime  du  foie  ou  du  muscle  de 
rats  irradiés.  Le  foie  et  le  muscle  [d’animaux  non 
irradiés  étaient  dépourvus  de  ce  pouvoir.  Presque 
à  la  même  époque,  Steenbock  et  Daniels  obser¬ 
vaient  que  des  rats  soumis  à  un  régime  rachitigène 
et  non  irradiés  ne  devenaient  pas  rachitiques  si 
on  les  plaçait  dans  la  même  cage  que  des  rats 
irradiés.  Comment  exphquer  ces  phénomènes? 

Devait^n  faire  intervenir  l’action  d'tm  rayon¬ 
nement  secondaire  émis  soit  par  le  corps  des  ani¬ 
maux  irradiés,  soit  par  le  grillage  ou  la  sciure  de 
bois,  eux-mêmes  soumis  aux  irradiations?  Ou 
fallait-il  admettre  que  l’air  respiré  par  les  animaux 
témoins  avait  acquis  sous  l’effet  de  l’irradiation 
des  propriétés  nouvelles?  Steenbock  et  Daniels 
pensèrent  à  l’action  indirecte  des  excreta  que  les 
animaux  irradiés  laissaient  dans  les  cages.  Et, 
mis  en  éveil,  ils  se  demandèrent  si  les  aliments 
irradiés  n’avaient  pas  le  même  pouvoir.  Ils  cons- 
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tâtèrent  que  non  seulement  des  rats  non  irradiés 
soumis  à  un  régime  carencé  ne  devenaient  pas 
rachitiques  si  on  ajoutait  à  leur  régime  du  foie  ou 
du  muscle  de  rats  irradiés,  mais  qu’il  en  était  de 
même  si  on  irradiait  préalablement  les  farines 
qui  entraient  dans  leur  alimentation. 

Steenbock  et  Daniels  soumirent  alors  auxrayons 
ultra-violets  toute  une  série  de  corps  :  amidon, 
blé,  avoine,  viande,  lait, jaunes  d’œufs,  et  recon¬ 
nurent  que  ces  substances  acquéraient  des  pro¬ 
priétés  antirachitiques.  De  leur  côté,  Hess  et 
Weinstock  constatèrent  que  le  blé  jaune  étiolé, 
aussi  bien  que  le  blé  vert,  les  feuilles  étiolées  de 
laitue,  la  fleur  de  blé  rafiinée,  le  lait  desséché, 
les  légumes,  pouvaient  être  rendus  actifs.  Tous 
ces  auteurs  furent  aussitôt  frappés  par  le  fait 
que  les  huiles  et  les  graisses  se  prêtaient  particu¬ 
lièrement  à  cette  activation  :  huile  de  lin,  huile 
de  graines  de  coton,  huile  d’olive,  lard,  beurre. 
Ces  faits  furent  confirmés  par  une  série  d’expéri¬ 
mentateurs  ;  en  France,  E.  Desné  et  H.  Simon  re¬ 
marquèrent  que  les  huiles  de  noix  et  d’arachides 
irradiées  semblaient  beaucoup  plus  actives  que 
les  huiles  de  coton,  d’olives  et  de  lin  irradiées  dans 
les  mêmes  conditions.  Mais  les  auteurs  américains 
remarquèrent  aussi  qu’une  huile  ancienne  et  rance 
ne  pouvait  plus  acquérir,  sous  l’action  des  rayons 
ultra-violets,  ces  remarquables  propriétés,  et, 
d’autre  part,  que  l’huile  de  foie  4e  morue  et  aussi 
l’huile  de  coprah  perdaient  leurs  propriétés  anti- 
rachitiques  naturelles  quand  elles  étaient  irradiées, 
de  même  que  les  autres  huiles  irradiées  une  pre¬ 
mière  fois. 

En  réalité,  les  travaux  récents  de  Dévy-Solal, 
Christou  et  J.  Dalsace  ont  montré  qu’on  peut 
réactiver  une  huile  végétale  ancienne  par  une 
longue  exposition  aux  ultra-violets,  tandis  qu’une 
trop  longue  exposition  diminue  le  pouvoir  antira¬ 
chitique  d’une  huile  fraîche.  Ils  ont  montré  éga¬ 
lement  que  l’activité  d’une  huile  irradiée  se  main¬ 
tenait  pendant  au  moins  six  mois.  Enfin,  ils  ont 
constaté  que  les.  huiles  végétales,  à  l’inverse  de 
l’huile  de  foie  de  morue,  avaient  une  action  anti¬ 
rachitique  manifeste  quand  elles  étaient  admi¬ 
nistrées  par  voie  intrapéritonéale  ou  sous-cutanée . 

En  présence  de  telles  constatations,  Steenbock 
et  Daniels  d’une  part,  Hess  et  Weinstock  d’autre 
part  se  demandèrent  quel  était,  dans  les  substances 
alimentaires  irradiées,  le  substratum  chimique  de 
ces  propriétés  antirachitiques  et  activantes  de 
la  croissance  et,  reconnaissant  dans  les  huiles  et 
les  corps  gras  des  substances  dont  les  tmes  étaient 
particulièrement  riches  en  vitamines  et  dont  les 
autres  étaient  particulièrement  aptes  à  l’activa¬ 
tion,  ils  entreprirent  leur  étude.  De  problème 
entra  alors  dans  une  phase  d’études  chimiques. 


III.  Cholestérine.  Aliments  irradiés.  Vita¬ 
mines.  —  D’ébullition  d’une  huile  irradiée  avec 
un  alcali  concentré  détruit  complètement  les 
graisses  saponifiables  ;  elle  ne  touche  pas  au  pou¬ 
voir  antirachitique.  D’autre  part,  l’irradiation 
d’une  graisse  entièrement  saponifiable  n’a  aucune 
action.  Steenbock  et  Daniels,  Hess  et  Weinstock 
pensent  donc  que  les  éléments  actifs  sont  des 
lipoïdes  de  la  nature  des  stérols  :  la  cholestérine 
ou  cholestérol  serait  la  substance  active  des  tissus 
animaux,  et  la  phytostérine  ou  ph3riostérol  la 
substance  active  des  tissus  végétaux,  et  ce  dernier 
corps  serait  le  précurseur  des  lipoïdes  des  tissus 
animaux.  Da  cholestérine  serait,  d’après  Windauss, 
l’alcool  secondaire  d’un  complexe,  le  cholestane, 
formé  de_quatre  noyaux  de  benzine  d’hydrogène, 
avec  une  chaîne  latérale  iso-octylique. 

Des  solutions  de  ce  corps,  dénuées  de  toute 
propriété  antirachitique  et  soumises  au  rayonne¬ 
ment  d’une  lampe  en  quartz  à  vapeurs  de  mercure, 
acquièrent  cette  propriété.  Des  expériences  de 
Hess,  Weinstock  et  Black,  entreprises  sur  ce  sujet, 
furent  confirmées  en  France  par  R.  Fabre  et 
H.  Simonnet.  Ces  auteurs  obtiennent  une  acti¬ 
vation  du  cholestérol  avec  des  doses  d’irradiation 
inférieures  aux  doses  employées  par  les  auteurs 
américains.  Fabre  et  Simonnet  somnirent  au 
rayonnement  ultra-violet  d’une  lampe  George 
à  vapeurs  de  mercure  des  solutions  à  2  p.  loo  de 
cholestérine  pure  Byla  dans  l’éther  de  pétrole 
rectifié  ;  une  première  solution  fut  irradiée 
quinze  minutes,  ime  seconde  quarante-cinq  minutes 
et  une  troisième  une  heure.  Ils  incorporèrent  tout 
le  liquide  à  de  l’huile  d’olive  lavée  à  l’alcool  et 
donnèrent  3  gouttes  par  jour  de  ces  solutions 
huileuses  'contenant  de  cholestérine  à  de 

jeunes  rats  soumis  à  mi  régime  raclûtigène  de 
Pappenheimer.  Ces  rats  pesaient  30  à  40  grammes 
et  étaient  âgés  de  vingt  à  trente  jovns.  Des  ani¬ 
maux  furent  sacrifiés  le  vingt-septième  jometles 
auteurs  observèrent:  des  lésions  typiques  de  rachi¬ 
tisme  chez  les  rats  qui  avaient  reçu  de  la  choles¬ 
térine  irradiée  une  heure  ;  pas  de  lésion  de  rachi¬ 
tisme  chez  ceux  qui  avaient  reçu  la  cholestérine 
irradiée  quinze  minutes,  enfin  des  résultats  dou¬ 
teux  chez  les  animaux  qui  avaient  ingéré  de  la 
cholestérine,  irradiée  quarante-cinq  minutes. 

Compient. expliquer  ces  modifications  dans  les 
propriétés  biologiques  du  cholestérol  soumis  à 
des  irradiations  de  durée  variable?  Hess,  Wein¬ 
stock,  Schlutz,  Moïse,  Pohl,  Gœttingen  ont  cons¬ 
taté  que  pendant  une  irradiation  d’intensité 
moyenne,  le  point  d’ébullition  et  le  pouvoir  rota¬ 
toire  du  cholestérol  ne  subissent  aucune  modifi¬ 
cation  ;  que  seul  son  spectre  d’absorption  change  : 
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le  cholestérol  activé  absorbe  les  rayons  ultra-vio- 
îëts  à  un  degré  moindre  que  ne  le  fait  le  choles¬ 
térol  ordinaire,  effet  qui  est  augmenté  par  des  doses 
croissantes  d’irradiation,  et  les  raies  du  spectre 
comprisesi  entre  280  et  285  millimicrons  seraient 
celles  qui  permettraient  le  mieux  de  juger  des 
transformations  du  cholestérol.  Mais  si  l’irradia¬ 
tion  se  poursuit  longtemps,  le  cholestérol  irradié 
devient  moins  transparent  et  cette  diminution  de 
la  transparence  coïncide  avec  la  diminution  de 
son  activité.  Et  si  l’irradiation  se  poursuit  pendant 
vingt-quatre  ou  quarante -huit  heures,  la  coloration 
de  ce  corps  change  :  il  devient  de  plt^  en  plus  jaune, 
cependant  que  son  opacité  croît  et  que  son  point 
de  fusion  s’abaisse. 

Poursuivant  l’analyse  du  cholestérol,  on  décou¬ 
vrit  l’importance  d’une  chaîne  non  saturée  dans  le 
cholestérol  actif,  la  transformation  paraissant 
se  produire  sur  la  fraction  non  satruée  de  la  cho¬ 
lestérine  ;  enfin  les  observations  de  Gyorgy  et  de 
Jenke  démontrèrent  la  valeur  d’un  groupe  secon¬ 
daire  d’alcool  dans  la  molécule  du  stérol  en  rapport 
avec  l’activation. 

Ces  faits,  concernant  le  rôle  joué  par  la  choles¬ 
térine  dans  les  aliments  irradiés,  furent  alors 
rapproclrés  des  observations  de  Funk,  de  Steea- 
bock,  de  Zuckee,  de  Pappenheimer  et  Bamett, 
et  de  Drummond,  Rosenheim  et  Cornard  sur  l’im¬ 
portance  du  cholestérol  dans  l’huile  de  foie  de 
morue.  Cette  huile,  en  effet,  si  on  la  fait  bouillir 
avec  de  la  lessive  alcoolique  de  potasse,  fournit 
des  savons  de  potasse,  de  la  glycérine  libre,  et  un 
faible  résidu,  environ  0,5  p.  100,  dénommé  l’insa- 
ponifiable.  Or  cette  fraction  insaponifiable  qui 
concentre  en  elle  l’activité  artixérophtalmique  et 
antirachitique  de  l’huile  de  foie  de  morue  est 
îormée  en  grande  partie  de  cholestérine.  Aussi 
la  vitamine  A  est-elle  encore  appelée  par  C.  Frmk 
vitastérine .  A  ou  vitastérol  antixérophtalmique. 
Ees  vitastérines  appartiennent  au  groupe  des 
cholestérines  et  possèdent  une  chaîne  non  saturée, 
et  leur  activité  dépendrait  en  partie  de  ce  groupe¬ 
ment. 

Donc,  aussi  bien  dans  les  ahments  irradiés  que 
dans  l’huile  de  foie  de  morue,  on  retrouve  le  cho¬ 
lestérol  intimement  lié  aux  propriétés  antirachi¬ 
tiques. 

Mais,  tout  dernièrement,  les  chimistes  se  sont 
demandé  si  ces  propriétés  étaient  dues  au  choles¬ 
térol  lui-même  ou  à  d’autres  substances  qui  lui 
seraient  associées.  De  nombreuses  expériences 
entreprises  par  Hess,  Weinstock,  Sherman  leiur 
avaient  suggéré  l’hypothèse  que  le  cholestérol 
irradié  était  tm  mélange  de  deux  substances  dont 
l’rmeétait  active  et  l’autreinactive.Deuxméthodes 


furent  employées  pour  dissocier  ces  deux  frac¬ 
tions  hypothétiques  :  la  cristallisation  et  la  préci¬ 
pitation  par  la  digitonine.  Nitzescu  et  Popoviciu 
constatèrent  .qu’après  quatre  cristallisations  le 
cholestérol  irradié  perd  son  pouvoir  antirachi¬ 
tique;  ce  qui  reste  dans  l’alcool  surnageant  et 
qu’on  obtient  en  évaporant  à  siccité  guérit  le 
rachitisme  des  rats. 

Mais  ■  la  plupart  des  recherches  furent  entre¬ 
prises  en  employant  la  méthode  de  précipitation. 
Benner  déjà  avait  trouvé  que  le  cholestérol  activé 
pouvait  être  séparé  en  deux  substances  dont  l’une 
était  précipitée  par  la  digitonine  et  dont  l’autre 
ne  l’était  pas. 

Hess,  Weinstock  et  Sherman  reprirent  ce  pro¬ 
cédé  et  montrèrent  que  la  fraction  du  cholestérol 
non  précipitable  par  une  solution  alcoolique  de 
digitonine  (5  p.  100  seulement)  possédait  des 
propriétés  antirachitiques  puissantes.  D’autre 
part,  Dubin  et  Funk,  dans  leurs  recherches  sur 
l’huile  de  foie  de  morue,  trouvèrent  que  l’insapo- 
nifiable  pouvait  être  rendu  beaucoup  plus  actif 
en  éliminant  le  cholestérol  par  précipitation  par 
la  digitonine. 

En  présence  de  ces  faits,  on  peut  conclure  qüe 
ce  n’est  pas  le  cholestérol  qui  est  l’élément  actif, 
mais  bien  quelque  autre  substance  qui  lui  est 
associée.  C’est  alors  que  Windauss  et  Hess  décou¬ 
vrirent  dans  l’ergot  de  seigle  une  substance  qu’ils 
nommèrent  ergostérol  et  qui  manifeste  les  mêmes 
propriétés  biologiques  que  la  fraction  du  choles¬ 
térol  non  précipitable  par  la  digitonine,  Cet  ergo- 
itérol  irradié  pendant  une  demi-heure  à  un  pied  de 
distance  d’une  lampe  à  vapeurs  de  mercure  agit 
sur  les  os  des  rats  rachitiques  à  raison  de  o'“s,oo2 
par  jour.  E’ergostérol  irradié  est  donc  à  peu  près 
500  fois  plus  puissant  que  le  cholestérol  irradié. 

Aussi  Hess  conclut-il  en  ces  termes  :  «  11  est 
possible  que  l’ergostérol  soit  l’impureté  essen¬ 
tielle  du  cholestérol  et  que  l’ergostérol  activé  soit 
le  facteur  antirachitique  ou  vitamine.  Il  semble 
plus  probable  cependant  que  d’autres  stérols  non 
saturés  seront  trouvés  qui  pourront  être  rendus 
antirachitiques  par  les  rayons  ultra-violets,  et 
que  l’ergostérol  est  un  membre  de  ce  groupe.  »  Nous 
ne  rapfîorterons  pas  ici  les  travaux  entrepris  par 
Hess,  Cowell,  Gyorgy  et  d’autres  auteurs  sur 
l’action  des  aliments  irradiés  et  principalement 
du  lait  sur  le  rachitisme  humain.  Cette  question 
importante  fera  le  sujet  d’rme  étude  ultérieure. 

IV.  Énergie  solaire  et  croissance.  —  Des  re¬ 
cherches  que  nous  venons  de  présenter  brièvement 
ont  incité  quelques  auteurs  à  édifier  une  ingé¬ 
nieuse  et  séduisante  synthèse.  Des  effets  de  l’in- 
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gestion  d’huile  de  foie  de  morue,  ceux  de  l’inges¬ 
tion  d’aliments  irradiés,  enfin  ceux  de  l’irradia¬ 
tion  directe  des  téguments  seraient  dus  à  la  même 
cause  :  l’énergie  lumineuse,  et  celle-ci  agirait  sur 
les^mêmes  éléments  chimiques  :  les  stérols,  ou 
provitamines,  pour  les  transformer  en  vitamines. 

Ces  stérols  seraient  fabriqués  par  la  cellule  végé¬ 
tale  et,  de  même  que  cette  cellule,  par  sa  chloro¬ 
phylle,  capte  l’énergie  solaire ,  pour  la  sjmthèse 
des  hydrates  de  carbone,  de  même,  par  ces  stérols, 
elle  capterait  l’énergie  radiante  et  formerait  des 
vitamines.  Ives  animaux  absorberaient  ces  subs¬ 
tances  actives  qui  se  condenseraient  dans  certains 
organes,  le  foie  en  particulier. 

ÜAinsi,  les  propriétés  antixérophtalmique  et 
antirachitique  de  l’huile  de  foie  de  morue  seraient 
dues,  pour  Knut  Wejdling,  au  mécanisme  suivant  : 
au  début  du  printemps,  quand  le  rayonnement  so¬ 
laire  redevient  plus  actif,  l’eau  de  la  mer  est  en¬ 
vahie  par  un  très  grand  nombre  d’organismes 
végétaux  qui  constituent  le  plankton  végétal,  très 
riche  en  huiles  grasses.  Ce  plankton,  exposé  aux 
radiations  solaires,  s’active  et  il  se  forme  des  vita¬ 
mines.  CeUes-ci  passent  d’abord  par  une  multitude 
d’êtres  marinsinférieurs, — plankton  animal, — puis 
parviennent  aux  poissons  plus  importants,  qui 
se  nourrissent  des  preuiiers,  et  se  concentrent  dans 
leur  foie.  De  là,  les  vitamines  p  assent  dans  le  frai 
et  sont  utilisées  par  les  jeunes'. 

D’hypothèse  émise  par  ces  auteurs  s’appuie 
sur  les  faits  suivants  ;  l’huile  de  coprah,  préparée 
dans  un  laboratoire,  avec  des  amandes  retirées 
sur  place  des  noix  de  coco,  s’est  toujours  montrée 
spontanément  inactive,  contrai  renient  à  l’huile 
de  coprah  du  commerce  qui  est  extraite  d’amandes 
de  coco  séchées  au  grand  soleil  des  tropiques. 
D’autre  part,  Stee.ibock  et  Daniels  ont  montré 
que  l’huile  de  foie  de  morue  et  l’huile  de  coprah 
perdaient  leur  propriété  antirachitique  naturelle 
après  irradiation,  de  la  même  manière  que  les  au¬ 
tres  huiles  qu’ils  avaient  irradiées  une  première  fois. 

Mais  pour  les  animaux  terrestres  il  n’est  peut- 
être  pas  nécessaire  de  faire  intervenir  un  cycle 
.  aussi  long,  et  on  peut  supposer  que  le  rayonnement 
solaire  est  capable  d’activer  directement  les  sté¬ 
rols  contenus  dans  les  cellules  épidermiques  ; 
ainsi  se  formeraient,  au  niveau  de  ces  celhÜes,  des 
vitamines  qui  passeraient  dans  le  sang  et  inter¬ 
viendraient  utilement  au  moment  de  la  gestation 
et  de  la  lactation. 

Chick  et  Roscœ  ont  montré  que  le  pouvoir 
antirachitique  du  lait  de  vache  dépendait  princi¬ 
palement  du  degré  d’insolation  de  l’animal,  alors 
que  le  pouvoir  antixérophtalmique  dépendait  uni¬ 
quement  du  régime.  Et  cette  hypothèse  du  rôle 


des  rayons  ultra-violets  sur  les  cellules  tégumen- 
taires  peut  être  également  étayée  par  un  certain 
nombre  de  faits.  D’une  part,  la  peau  d’tm  animal 
irradié  est  douée  de  propriétés  antirachitiques. 
D'autre  part,  Hess  a  montré  que  les  radiations 
voisines  de  3  000  A,  caractéristiques  du  spectre 
d’absoiqition  du  cholestérol  irradié,  radiations 
particulièrement  efficaces  pour  l’activation  des 
aliments,  étaient  aussi  celles  qui  étaient  douées 
dans  l’irradiation  directe  de  l’animal  des  propriétés 
antirachitiques  les  plus  nettes. 

Pour  comprendre  le  mécanisme  d’action  sur  les 
stérqls  de  l’énergie  radiante  utilisée,  011  a  consi¬ 
déré  ces  corps  comme  des  réservoirs  d’énergie 
capables  d’emmagasiner  les  rayons  ultra-violets 
et  capables  aussi  de  restituer  cette  énergie  à  l’or¬ 
ganisme  auquel  on  les  incorpore.  Des  recherches 
de  Kugelniass  et  Mc  Quarrie,  celles  de  Manville, 
de  Gates,  semblent  en  effet  démontrer  que  l’huile 
de  foie  de  morue  émet  des  radiations,  et  il  en  serait 
de  même  des  huiles  et  des  graisses  radio-actives. 

'Pels  sont  les  faits  observés  et  les  hypothèses 
imaginées  depuis  quelques  années  sur  les  pro¬ 
priétés  de  l’huile  de  foie  de  morue  et  de  l’irra¬ 
diation  par  les  ultra- violets. 

Malgré  le  grand  nombre  de  faits  rapportés  sur 
ces  questions  et  la  valeur  scientifique  de  certains 
expérimentateurs,  nous  croyons  qu’il  ne  faut  pas 
se  hâter  de  transformer  des  analogies  en  similitudes, 
et  que  pour  arriver  à  une  plus  précise  compréhen¬ 
sion  des  phénomènes  observés,  il  est  nécessaire  non 
seulement  de  rechercher  les  liens  qui  les  mussent, 
mais  aussi  les  caractères  qui  les  différencient. 

Que  les  rayons  ultra-violets  soient  capables 
de  transformer  un  ergostérol  en  une  substance 
douée  des  propriétés  physiologiques  que  l’on 
reconnaît  aux  vitamines  D,  le  fait  semble  aujour¬ 
d’hui  certain,  mais  ceci  ne  permet  aucimement 
d’affirmer  que  l’énergie  rayonnante  intervient  tou¬ 
jours  dans  la  formation  d’une  vitamine  et  que 
cette  énergie  est  mystérieusement  emmagasinée. 
On  Sait  par  contre  que  les  .rayons  ultra-violets 
jouissent  d’une  action  catalytique  remarquablè. 
Pourquoi  ne  pas  faire  intervenir  simplement  ici 
cette  action  qui  leur  permettrait  de  provoquer 
des  transformations  photo-chimiques  des  stérols? 
Et  n’y  a-t-il  pas  lieu  d’admettre  que  d’autres 
agents  catalytiques  seraient  également  suscep¬ 
tibles  d’amener  semblables  transformations  (i)_? 

(i)  BrerjoGRApniE.  —  On  trouvera  la  bibliographie  complète 
des  travaux  consacrés  à  l’irradiation  des  substances  alimen¬ 
taires  et  particulièrement  des  stérols  dans  l’article  de  la  Revue 
d’actinologie  déjà  cité  Qt  dans  les  numéros  et  les  pages  ci-après 
de  la  même  revue  :  2“  année,  n»  s,  p.  139  à  141  et  p.  154;  — 
n®  3,  p.  220  et  221  et  p;  224  ;  —  n°4,p.  303  et  320.  —  3»  année, 
n»  i,p.  102  et  112;— n®  2,p.  179  et  183;— n®  3,  p.  272  à  275. 
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La  vaccinothérapie  dans  la  coqueluche. 

Sur  300  cas  de  coqueluche  chez  l’eiifauL  O. 

'Il  PoHcUnieo.  23  août  1927)  en  a  traité  250  par  les 
lucthodes  habituelles  eu  variîuit  les  remèdes  cmployé.s. 
Les  quintes  durèrent  toujours  au  moins  huit  semaines 
avec  des  alternatives  d’amélioration  et  d’a.s'f'ravation. 
Les  50  autres  (qui  comjsrenaient  les  c.as  les  plus  graves) 
furent  traités,  uniquement  par  la  vaccination  (émulsion 
de  bacille  de  Bordet-Gengou  en  solution  physiologique 
fluorurée  et  phéniquée  dosée  à  2.50  millions  de  germes 
par  centimètre  cube)  par  injections  intramusculaires 
tous  les  deux  jours  à  la  dose  de  1  centimètre  cube. 

L'auteur  n’observa  aucune  réaction  fébrile  accentuée, 
aucune  réaction  locale.  Tous  les  cas  ainsi  traités  guérirent 
en  huit  û  seize  jours  aprè, s  quatre  à  huit  injections.  L'âge 
ne  semble  pas  à  l’auteur  avoir  d’influence  sur  les  résultats 
obtenus.  Dans  deux  cas  de  bronclio-pneumonie  coque- 
lueheuse,  il  obtint  aussi  une  régression  rapide  des 
symptômes  pulmonaires.  L’auteur  considère  donc  la 
vaccination  spécifique  comme  la  thérapeutique  de  la 
coqueluche  la  plus  efficace  et  la  plus  rapide  dans  ses 
résultats. 

IJEAN  LEREBOUEEET. 

Nécrose  bilatérale  des  reins  par  embolie  de 
l’artère  rénale. 

M.  luNGANO  (Rinascenza  medica,  15  août  1927)  rap¬ 
porte  le  cas  d’une  malade  de  vingt-cinq  ans  chez  laquelle, 
à  la  suite  d'un  processus  de  phlébite  pérl-utérine  post¬ 
puerpérale,  se  produisit  d’abord  une  embolie  de  l’artère 
rénale  gauche,  puis  une  embolie  de  l’artère  rénale  droite. 
L'extirpation  du  rein  gauche  ne  suflSt  pas  à  éviter  l’issue 
fatale. 

L’examen  histopathologique  du  rein  extirpé  mit  en 
évidence  une  nécrose  ischémique  de  l’artère  rénale  ; 
sur  des  points  circonscrits,  surtout  dans  la  médullaire, 
ou  observa  des  infarctus  hémorragiques,  et  ailleurs,  sur¬ 
tout  à  la  périphérie,  des  phénomènes  de  nécrobiose  qui 
avaient  renversé  et  détruit  complètement  l’architectufb 
et  la  texture  de  l’organe. 

JEAN  LEREBQUIÆEa’. 

Les  diathèses  hèmoppagiques. 

Dans  son  rapport  au  XXIIlo  Congrès  italien  de  méde¬ 
cine,  G.|di  Gugeieemo '(/i  Po/iciîMîcû.  19.  novembre  1927), 
après  avoir  retracé  le  tableau  clinique  de  l’hémophilie 
et  de  la  maladie  de  ’Werlhof,  montre  qu’alors  que  l’hémo¬ 
philie  serait  due  surtout  à  un  retard  de  la  formation 
de  la  thrombine  par  diminution  de  la  thrombokinase 
ou  de  la  sérosine,  la  maladie  de  Werlhof  dépendrait 
principalement  d’une  diminution  des  hématoblastes 
et  d’une  certaine  fragilité  vasculaire  avec  altérations 
du  mécanisme  auto-régulateur  des  capillaires.  Pour  ce  qui 
est  du  traitement,  en  dehors  du  traitement  symptoma¬ 
tique  local  ou  général,  il  considère  qn’albrs  que  les  thé¬ 
rapeutiques  étiologiques  semblent  infructueuses  dans 
l’hémophilie,  dans,  la  maladie  de  WerlhoJ  au  contraire 
l’irradiation  de  la  rate,  la  splénectomie,  on  la  ligature 
de  l’artère  splénique  peuvent  donner  de  bons  résultats. 
La  splénectomie  en  particulier  a  donné  de  nombreuses 
guérisons  cliniques,  de  moins  nombreuses  guérisons 
biologiques.  Mais  le  taux  élevé  de  la  mortalité  opératoire 
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(jusqu'à  ig  p.  100)  fait  qu’on  ne  doit  l’employer  qu’à 
bon  escient. 

Au  cours  de  la  discussion,  P.  CAS'rEEWNO,  après  avoir 
montré  l’iniportànce  dans  ces  diathèses  du  facteur  héré¬ 
ditaire  et  des  altérations  du  métabolisme  du  calcium, 
rappelle  la  gravité  de  la  splénectomie  chez  ces  malades 
•souvent  anémiés.  Il  préconise  l’emploi  des  sérums  splé- 
iiotoxiques,  souvent  très  actifs  et  en  tout  cas  moins 
dangereux.  1''.  ScHlASSi  rapporte  une  observation  de 
maladie  de  AVerlhof  dans  laquelle  la  splénectomie  amena 
une  guérison  clinique  et  hématologiquerapide  et  ccm- 
plète. 

Jean  Lerebouiæbt. 

La  vaccination  antityphique  dans  l’armée 
italienne. 

I/étude  de  cette  vaccination,  dit,  dans  son  rapport 
au  XXIII®  Congrès  italien  de  médecine,  A..  GERMiNa 
{IlPoliclinica,  14  novembre  1927),  a  un  intérêt  d’actualité 
du  fait  du  notable  accroissement  du  nombre  des  cas  de. 
fièvre  typhoïde  observés  en  1926  et  du  nouveau  décret 
rendant  la  vaccination  obligatoire  dans  certaines  caté¬ 
gories  de  la  population  civile.  Après  avoir  rappelé 
l'historiqtie  de  cette  vaccination,  et  montré  que  la  mor¬ 
bidité,  descendue  de  17,9p.  1000  eu  1915 jà  0,2  p.  loioo  en 
1919,  était  remontée  progressivement,  en  coïncidence 
avec  l’adoption  générale  du  lipovacciu  dans  l’armée 
italienne,  à  5  p.  roo  en  1926,  l’auteur  rapporte  les  résul¬ 
tats  obtenus  par  lui  avec  le  lipovaccin  (le  seul  adopté 
en  Italie)  sur  les  recrues  du  corps  d’armée  de  Naples. 
Scs  expériences  ont  surtout  porté  sur  la  recherche  des 
agglutinines,  immédiatement  avant  et  huit  à  quinze 
jours  au  moins  après  la  vaccination  chez  des  groupés  de 
30  à  60  hommes,  toujours  dans  les  mêmes  conditions. 
11  put  ainsi  observer  que  le  véhicule  huileux  employé 
avait  une  importance  considérable,  et  que  les  huiles 
végétales  et  animales  favorisaient  l’apparition  des  agglu¬ 
tinines,  vraisemblablen’ient  grâce  à  l’action  des  Iqjoïdes 
qu’elles  contiennent.  L’entérovaccin  par  la  méthode  de 
Besredka  ne  provoqua  pas  l’apparition  d’anticorps 
le  lipovaccin  mixte  couramment  employé  et  à  hase 
d’huile  de  vaseline  n’en  provoqua  pas  non  plus  ;  le  lipo¬ 
vaccin  mixte  préparé  à  base  d’huiles  végétales  et  d’hidle 
de' foie  de  morue  produisit;  au  contraire  un  taux  d'agglu¬ 
tination  élevé  pour  chacun  des  trois  germes,  apparais¬ 
sant  dès  le  dixième  joiu-,  et  nettement  plus  haut  que  le 
taux  obtenu  avec  les  hydroivaecins  à  la  même  date..  Cette 
troisième  catégorie  de  vaccin  ne  provoque  que  de  légères 
réactions  générales,  et  des  réactions  locales  passagères. 
Le  nouveau  type  de  lipovaccin  de  Tarmée  italienne  donna 
des  résultats  analogues  à  ceux  des  vaccins  pr^arée- 
uniquement  à  base  d'huiles  végétales,  mais  inférieurs 
à  ceux  àVbase  d’huiles  végétales  et  animale-  Enfin  l’au¬ 
teur  insiste  sur  la  nécessité  de  disposer  d’ampoules  conte¬ 
nant  la  dose  individuelle  qui  permettent  dTnjecter  une 
quantité  plus  constante  d’antigènes.  H  termine  en  mon¬ 
trant  que  l’on  ne  pourra  conclure  qu'une  fols  que  l’on 
aura  observé  les  effets  du  mode  de  vaccination  qu’il  pré¬ 
conise. 

Jean  LEREBOtJEbET. 


le  Gérant;  J. -B.  BAILLIfiRE 
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RADIO-J3IAGNOSTIC 
LIPIODOLÉ 
RACHI=MÊDULLAIRE 
ET  CRANIO-CÊRÊBRAL 

J.-A.  SIOARD  et  J.  HAGUENAU 

Professeur  ù  la  Faculté  ds  Aucicn  interné  des  hôpitaux 

médecine  de  Paris.  de  Paris. 

I<e  radio-diagnostic  lipiodolé,  méthode  que 
nous  avons  proposée^ avec  Forestier  en  1922  (i) 
pour  l’exploration  des  cavités  de  l'organisme, 
a  suscité,  en  France  et  à  l’Étranger,  de  très 
nombreux  travaux.  Depuis  cette  époque,  grâce 
à  ces  études  ainsi  qu’aux  recherches  entreprises 
avec  nos  collaborateurs  Coste,  Daplane,  Mayer, 
Paraf,  WalUch  et  avec  l’aide  de  notre  collègue 
Robineau,  chirurgien  de  l’hôpital  Necker,  et  de 
MM.  Contremoulins  et  Gally,  radiologistes,  nous 
pensons  que  l’on  peut  dégager  avec  .  précision 
ce  que  l’on  est  en  droit  d’attendre  de  cette 
méthode. 

Nous  Umiterons,  dans  cet  article,  la  valeur 
diagnostique  du  Upiodol  à  certaines  affections 
du  système  nerveux,  d’ordre  rachi-médullaire 
ou  cranio-cérébral. 

I.  —  Lipio-diagnostic  rachi-mèdullaire 

On  peut  explorer  par  le  lipiodol  la  cavité 
épendymaire,  l’espace  épidural,  la  cavité  sous- 
arachnoïdienne. 

1°  Cavité  épendymaire.  —  Nous  n’insisterons 
pas  sur  cette  exploration.  On  comprend  que, 
à  V état-  normal,  et  même  avec  l’aide  de  la  chi¬ 
rurgie,  il  soit  impossible  d’injecter,  cette  cavité, 
sans  lésions  consécutives  probablement  graves. 
Mais,  si  le  canal  épendymaire  est  anormalement 
distendu,  il  est  facile,  après  laminectomie,  de  le 
ponctionner  en  introduisant  l’aiguille  dans  le 
sillon  postérieur  de  la  moelle,  et  d’injecter  quelques 
gouttes  d’huile  iodée.  Dans  tm  cas  de  syringo- 
niyélie  (2),  nous  avons  demandé  à  Robineau, 
dans  un  but  thérapeutique,  de  mettre  en  com¬ 
munication  la  cavité  épendymaire  centrale, 
pathologiquement  distendue,  avec  le  départe¬ 
ment  liquide  périmédullaire,  et  en  même  temps 
d’introduire  quelques  gouttes  de  lipiodol  dans 
la  cavité  épendjnnaire.  Da  radiographie  prati¬ 
quée  quelques  jours  plus  tard  a  permis  de  cons- 

(1)  SiCAKO  et  F0RE.STIER,  Contrôle  d’ensemble  des  cavités 
de  l’organisme  par  l’huile  iodée  (Soc.  méd.  Mp.,  17  mars  1922). 

(2)  SiCAsn,  Haooenau  et  Mayer,  I^ipiodol  intra-épendy. 
maire  chez  un  syringomyélique  opéré.  Suites  opératoires 
{Revue  neurologique,  t.  II,  novembre  1926,  p.  418). 

N»  5.  —  ^  Février  1928. 


tater  la  chute  du  lipiodol  jusqu’au  niveau  de  la 
onzième  vertèbre  dorsale,  décelant  ainsi  l’éten¬ 
due  considérable  de  la  cavité  syringomyélique 


syringomyélique  (fig.  i). 


Depuis  lors,  l’état  du  malade  s’est  amélioré  pro¬ 
gressivement  (figvl)' 

2°  Espace  épidural.  —  Depuis  longtemps  (et 


Lipiodol  épidural  lombo-sacré  (sujet  normal).  —  Injection  de 
ôjeentimètres  cubes  de. lipiodol  par  l’hiatus  sacro-coccygien. 
Position  déclive  pendant  trois  à  quatre  heures  (fig.  2). 
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avant  .tout  autre  auteur)  (r),  nous  avons  montré 
que  l’espace  épidural  est  abordable  cliniquement 
aussi  bien  par  voie  basse  sacro-coccygierme , 
que  tout  au  long  du  rachis  (2),  segment  lombaire, 
dorsal,  cervical. 

Il  était  donc  indiqué,  pour  explorer  cette 
cavité,  d’introduire  le  lipiodol  soit  par  voie  basse, 
soit  par  voie  haute,  et  d’étudier  le  cheminement 
de  cette  substance.  Cette  exploration  est  du  reste 
facile  à  réaliser. 

Par  voie  basse,  on  interroge  l’espace  épidural 
de  bas  en  haut.  La  ponction  sera  faite)^classique- 
ment  àjtravers  l’hiatus  sacro-coccygien,  mais 


on  devra  user  de  quelques  précautions.  Le  malade 
sera  d’abord  placé  en  position  très  déclive, 
tête  basse,  grâce  à  la  bascule  du  lit,  que  l’on 
assurera  en  soulevant  son  extrémité  infé¬ 
rieure  à  l’aide  de  billots  ou  de  «  masses  »  appro¬ 
priées.  Et  comme  le  lipiodol  obéit  à  la  pesan¬ 
teur,  on  se  comportera  différemment  suivant' 
qu’il  s’agira  d’explorer  pour  le  diagnostic,  ou 
d’atteindre  pour  le  traitement,  tel  ou  tel  segment 
de  l’axe  épidural.  Ainsi,  la  ponction  sacro-coccy- 
gienne  sera  faite  tantôt  en  attitude  génu-pecto- 
rale  ou  mieux  latérale  droite  ou  latérale  gauche  : 
le  malade  étant,  aussitôt  après  l’injection,  placé 
soit  en  position  dorsale  ou  ventrale.  L’attitude 

(i)  SiCAED,  I,es  injections  épidurales  par  la  voie  sacro- 
ooccygiennc  (Soc.  de  biologie,  20  avril  1901). 

(a)  SiCAED,  I,a  sciatique.  Pathogénie  et  traitement  (Journal 
de  médecine,  xgii),  et  I,es  lumbagos.  (Progrès  médicül,  rgaz). 


de  décUvité  sera  conservée  quatre  à  cinq  heures  en 
moyenne  pour  permettre  le  cheminement  et  la 
fixation  du  lipiodol.  ;Si  l’on  écourte  ce  laps  de 
temps,  le  lipiodol  risquerait  de  reprendre  sa  mar¬ 
che  en  sens  inverse,  c’est-à-dire  de  régresser  vers 
les  régions  lombo-sacrées. 

Le  lipiodol  sera  injecté  tiédi  à  37°,  38°,  pour 
diminuer  sa  vi  cosité.  Il  sera  utilisé  à  la  dose  de 


Lipiodol  épidural  dorsal  (sujet  normal).  —  Injection  de  4-  cen¬ 
timètres  cubes  de  lipiodol  au  niveau  de  la  troisième  vertèbre 
dorsale.  I,e  sujet,  couché  sur  le  côté  gauche,  s’est  relevé  immé¬ 
diatement  après  l’injection  (fig.  4). 

8  a  10  centimètres  cubes!  Dans  de  telles  condi¬ 
tions  bien  exécutées,  il  pourra  progresser  depuis 
la  base  sacrée  jusqu’à  la  région  cervicale  et  per¬ 
mettre  l’exploration  de  l’ensemble  de  l’espace 
épidural. 

Par  voie  haute,  on  interrogera  l’espace  épidu¬ 
ral  de  haut  en  bas.  On  procédera  comme  on  le 
fait  pour  tme  banale  ponction  rachidienne  cer¬ 
vicale,  dorsale  oü  lombaire.  Avec  un  peu  d’habi¬ 
tude  et  de  pratique,  il  est  ai^  de  ne  pas  perfo¬ 
rer  la  dure-mère  et  de  se  maintenir  dans  la  cavité 
extradurale.  Il  faut  d’abord  percevoir  la  sen¬ 
sation  de  traversée  du  ligament  jaune.  Cette 
perception  donnée  par  l’aiguille  lors  de  la  percée 
ligamentaire  est  tout  à  fait  spéciale.  Elle  ne  sau¬ 
rait  tromper.  Si  la  ponction  est  faite  avec  len¬ 
teur  ^t  prudence,  la  pointe  de  l’aiguille  saura 
s’arrêter  à  temps,  avant  d’aborder  la  dure-mère, 
et  .  par  conséquent  avant  de  donner  issue  .ap. 
liquide  céphalo-rachidien.  La  pointejestera  ainsi 
engagée  .  .entre  le  ligament  jaune  et  la  membrane 
duie-mérienne,  c’est-à-dire  au  sein  même  de 
l’espace  épidural. 

Pour  faciliter  la  ponction  épidurale,  nous  avons 
fait  cohstruiré  une  aiguille  [analogue  Icomme  lon¬ 
gueur  à  l’aiguille  classique  de  rachicentèse,  et  de 
10  dixièmes  de  millimètre  de  diamètre,  avec  cette 
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seule  modification  d’un  biseau  aussi  court  que  pos¬ 
sible.  Une  technique  qui  consisterait  à  ramener 
l’aiguille  très  légèrement  en  arrière,  après  issue 
du  liquide  rachidien,  serait  défectueuse,  car  elle 
pourrait  favoriser  la  pénétration  du  lipiodol  au 
travers  du  pertuis  dure-mérien  jusque  dans  la 
cavité  sous-arachnoïdienne  et  modifierait  les 
résultats  recherchés. 

Nous  faisons  toujours  la  rachicentèse  épidu¬ 
rale  haute  chez  le  sujet  en  décubitus  latéral,  les 
membres  inférieurs  étendus  et  non  repliés,  afin 


Lipiodol  épidural  cervical  (sujet  normal).  —  lujccüou  do  2  cou- 
tiuiûtrcs  cubes  de  lipiodol  par  voie  épidurale  cervicale 
(entre  la  deuxième  et  la  troisième  vertèbre  cervicale).  I,a 
malade,  coucliée  sur  le  côté  droit),  est  assise  immédiatement 
après  l'injection  (lîg.  5). 

d’éviter  une  tension  trop  grande  de  la  membrane 
dure-mérienne,  qui  aurait  comme  conséquence 
une  diminution  de  l’espace  épidural.  Il  est  éga¬ 
lement  une  autre  règle  à  laquelle  nous  nous  con¬ 
formons  :  sur  le  segment  choisi  de  rachicentèse, 
nous  pratiquons  l’anesthésie  locale  en  surface  et 
en  profondeur  linéaire,  à  l’aide  d’une  très  fine 
aiguille  et  d’une  solution  de  novocaïne.  Aussi¬ 
tôt  après"  cette  anesthésie  locale,  l’aiguille  à  biseau 
court,  montée  sur  tme  seringue  de  3  centimètres 
cubes  et  contenant  du  sérum  artificiel,  est  intro¬ 
duite  normalement.  Au  fur  et  à  mesure  du  che¬ 
minement  de  l’aiguille,  le  sérum  artificiel,  nous 
sert  de  mandrin  et  obvie  à  toute  obturation 
intempestive  de  la  lumière  de  l’instrument.  Dès 
que  la  sensation-arrêt  due  à  la  traversée  du  liga¬ 


ment  jaune  est  perçue,  on  ne  continuera,  dès  lors, 
à  faire  fcheminer  l’aiguille  que  dé  deux  à  trois 
millimètres  environ.  De  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  ne  s’écoule  pas.  On  est  dans  la  bonne  voie. 
Trois  à  quatre  centimètres  cubes  de  sérum  arti¬ 
ficiel  sont  alors  injectés.  D’aiguille  restant  en 
place,  la  seringue  est  retirée.  Si  la  cavité  épidu¬ 
rale  est  atteinte,  le  sérum  artificiel  va  ressortir 
aussitôt  en  grande  partie  par  gouttes  serrées, 
vraisemblablement  après  s’être  collecté  sous 
tension  au  sein  de  la  graisse  épidurale.  Fait 
curieux,  ce  sérum  chloruré  s’imprègne  rapi¬ 
dement  des  protéines  du  tissu  épidural,  comme 
le  démontre  l'expérience  suivante  :  si  l’on  ajoute 
des  traces  d’acide  trichloracétique  à  ce  liquide 
«  de  retour  »,  un  précipité  albumineux  y  prendra 
naissance.  Ayant  ainsi  toutes  garanties  d’un  bon 
aiguillage  en  pleine  cavité  épidurale,  on  injecte 
alors  le  lipiodol  en  évitant  toute  mobiUsation 
du  malade  susceptible  de  déplacer  l’aiguille.  D’iu- 
jection  est  faite  lentement  et  progressivement. 
Six  à  dix  centimètres  cubes  de  lipiodol  chauffé 
à  370  sont  utilisés.  De  sujet  injecté  reprend 
ensuite  sa  vie  normale. 

Des  injections  épidurales  de  lipiodol  sont  indo¬ 
lores  et  le  restent  à  peu  près.  Cependant  le  jour 
même  de  cette  petite  intervention  la  tempéra¬ 
ture  peut  s’élever  à  38°,  un  endolorissement  de  la 
région  rachidienne  se  fait  sentir  avec  sensation 
de  courbature,  de  «  coup  de  bâton  »  local.  Dès  le 
lendemain,  fébricule  et  sensibihté  locale  ont  dis¬ 
paru. 

Images  radiologiques.  —  D’image  lipiodolée 
est  différente'  selon  :  le  segment  rachidien  envi¬ 
sagé,  la  dose  injectée  de  lipiodol,  la  température 
à  laquelle  le  lipiodol  est  utilisé  et  la  durée  de  la 
déclivité  (injection  sacro-coccygicnne,  en  Tre- 
denlenbtug). 

Par  voie  sacro-coccygienne  (en  position  déclive, 
tête  basse),  le  lipiodol  non  chauffé  (température 
par  exemple  de  12°  à  14°)  n’est  pas  doué  d’une 
grande  force  de  cheminement.  Il  n’essaime  que 
peu  au  travers  des  trous  de  conjugaison.  Il  ne  fait 
que  les  dessiner,  et  il  les  jalonne  directement  par 
autant  de  fins  bouquets  métamérisés.  Si,  par 
contre,  le  degré  thermique  du  lipiodol,  au  moment 
de  l’injection,  est  aux  environs  de  37°,  alors 
l’huile  iodée  s’essaime  au  travers  des  trous  de 
conjugaison,  tout  autour  des  racines  lombo-sacrées 
jusque  dans  le  petit  bassin,  s’échappant  égale¬ 
ment  le  long  des  gouttières  inférieures  des  der¬ 
nières  côtes  (fig.  2). 

Par  voie  haute,  en  attitude  assise,  le  Iqnodol, 
injecté  aux  régions  dorsale  supérieure  ou  cervi¬ 
cale,  s’éparpille  peu  au  pourtour  des  trous  de 
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conjugaison,  si  bien  que  le  segment  épidural  cer¬ 
vical  est  parfois  seulement  dessiné  par  une  double 
ligne  festonnée  latérale,  avec  une  mince  échappée 
rectiligne  au  travers  des  trous  de  conjugaison 
cervicaux  (fig.  4  et  5). 

Il  est  certain  que  le  cheminement  de  l’oléo- 
iode  dans  la  cavité  épidurale  se  fera  d’autant 
plus  aisément  et  à  distance  que  l’injection  de 
lipiodol  aura  été  pratiquée  à  taux’ plus  considé¬ 
rable,  l’huile  iodée  étant  chauffée  à  37°.  he  taux 
maximum  de  lipiodol  que  nous  ayons  injecté  a 
été  de  12  centimètres  cubes.  Il  est  loisible,  quelques 
jours  après  tme  première  injection,  de  renouveler 
la  même  intervention.  I<a  seconde  vague  de 
lipiodol  n’est  nullement  gênée  par  la  première 
dans  sa  progression  ;  elle  peut  la  dépasser,  si  l’on 
emploie  une  technique  appropriée. 

Incidents  possibles.  —  I/injection  épidurale 
de  lipiodol  est  sans  danger.  Elle]est,  de  plus,  par¬ 
faitement  indolore.  Nous  la  pratiquons  du  reste, 
couramment,  non  dans  un  but  diagnostique,  mais 
tliérapeutique  :  par  exemple,  dans  les  cas  de  scia¬ 
tique  par  arthrite  du  trou  de  conjugaison,  de 
Itunbalgie  ou  de  dorsalgie.  Par  voie  haute  (cer¬ 
vicale,  dorsale  ou  lombaire),  il  est  évident  qu’il 
faut  éviter  d’introduire  le  lipiodol  dans  le  liquide  ’ 
rachidien,  non  seulement  parce  que  l’explora¬ 
tion  manquerait  son  but,  mais  surtout  parce 
qu’une  dose  de  plusieurs  centimètres  cubes  d’huile 
iodée,  pénétrant  ainsi  dans  le  liquide  rachidien, 
provoquerait  des  réactions  doulotueuses  ménin¬ 
gées  extrêmement  pénibles  (comme  nous  avons 
pu  nous  en  convaincre  dans  un  cas  après  fausse 
manœuvre). 

Ees  déviations  d’aiguillage  par  voie  basse  sacro- 
coccygienne  sont  fréquentes,  mais  sans  risque 
de  pénétration  dans  le  liquide  rachidien,  puisque 
celui-ci  se  trouve  à  grande  distance  de  l’hiatus 
sacro-coccygien.  I/orsque  l’aiguille  glisse  en 
dehors,  le  lipiodol  se  répand  sur  les  gouttières 
sacrées,  et  se  rassemble  à  la  face  postérieure  du 
sacrum  en  une  nappe  continue,  très  différente 
de  l’image  épidurale  (Voy.  fig.  3).  Ee  but  est 
alors  manqué  et  il  faut  recommencer  l’explora¬ 
tion. 

Mais  la  véritable  critique  diagnostique  que 
l’on  peut  faire  à  l’injection  épidurale  de  lipiodol 
réside  dans  l’imperfection  des  renseignements 
donnés.  Elle  n’est  pas  capable,  en  effet,  d’appor¬ 
ter  des  précisions  sur  un  état  pathologique  médul- 
Iqjre  :  par  exemple,  sur  une  compression  de  la 


soit  rétrécie  au  point  de  barrer  la  route  à  l’huile 
iodée,  et  ce  n’est  qu’à  la  dernière  phase  de  leur 
développement  que  les  néoplasies  intramédul¬ 
laires  ou  sous-durales  sont  susceptibles  de  pro¬ 
voquer  une  répercussion  sur  l’espace  épidural.  Et 
puis,  il  est  si  simple  de  recourir,  dans  ces  exemples 
supposés,  à  l’injection  de  lipiodol  sous-arachnoï¬ 
dien,  et  la  réponse  est  alors  si  précise  ! 

Seules,  les  affections  rachidiennes  et  en  parti¬ 
culier  le  mal  de  Pott  peuvent  retentir  précoce¬ 
ment  sur  la  cavité  épidurale.  Ee  blocage  épidu¬ 
ral  avec  intégrité  du  transit  sous-arachnoïdien 
est  un  bon  signe  de  la  nature  pottique  d’une 
compression  médullaire. 

Dans  tous  les  autres  cas,  il  est  préférable 
d’avoir  recours  d’emblée'  à  l’exploration  de  l’es¬ 
pace  sous-arachnoïdien. 

Enfin,  il  ne  faut  pas  oublier  que,  dans  certaines 
conditions,  le  lipiodol  injecté  en  quantité  réduite 
(3  à  4  centimètres  cubes)  en  un  point  trop  distant 
de  la  lésion,  à  une  température  non  optima,  en 
déclivité  insufflante,  ne  cheminera  pas  suffisam¬ 
ment.  Ea  «  vague  »  s’arrêtera  trop  vite  potu  per¬ 
mettre  d’explorer  un  segment  important  de  l’es¬ 
pace  épidural. 

C’est  pour  l’ensemble  de  ces  raisons  que  l’in¬ 
jection  épidurale,  parfaite,  lorsqu’il  s’agit  iu  trai¬ 
tement  de  certaines  algies  des  trous  de  conjugaison, 
nous  semble  devoir  être  abandormée  dans  la  pra¬ 
tique  diagnostique  et  remplacée  par  l’explora¬ 
tion  aujourd’hui  classique  sous-arachnoïdienne. 

3°Etude  du  transit  lipiodolé  sous-arachnoï¬ 
dien.  —  C’est  la  méthode  de  choix  pour  l’explo¬ 
ration  des  affections  rachi-méduUaires.  Elle  con¬ 
siste  à  introduire  dans  le  liquide  rachidien  le 
lipiodol,  corps  opaque  aux  rayons  X,  qui,  tout  en 
ne  provoquant  aucune  réaction  douloureuse  ou 
nocive,  obéira  de  par  sa  densité  aux  lois  de  la 
pesanteur  et  accomplira  sa  chute  en  pleine  cavité 
liquide. 

C’est  le  cheminement  du  lipiodol  qu'il  faut  pro¬ 
voquer  et,  pour  que  l’image  lipiodolée  ait  une  signi¬ 
fication  absolue,  il  fautqu  il  y  ait  eu  chute  du  lipio¬ 
dol  Mdistance  du  point  d’introduction.  Eé  Hpiodol 
est-il  resté  accroché  au  niveau  même  du  point 
d'injection,  aucune  affirmation  diagnostique  ne 
peut  être  formulée.  E'épreuve  est  à  recommen¬ 
cer.  Il  faut  incriminer,  dans  ces  cas,  tme  tech¬ 
nique  défectueuse  qu’il  est  facile  d’éviter. 

Ee  lipiodol,  dans  sa  course,  ne  saurait  révéler 
ni  une  plaque  de  sclérose  rfiédullaire,  ni  une 


moelle  par  tumeur  sous-duralé,  ou  tumeur  intra- jrtjfô^hie  cellulaire,  ou  cordonale,  etc.  Il  lui  faut 
médullaire,  etc.  Il  faudrait,  dans  ces  cas,  une  lésipi^unS^ji^ormation,  tme  modification  des  parois  du 
médullaire  ou  périmédullaire  déjà  très  dé^  j- sguji^^^-arachnoïdien,  de  la  méninge  dme  ou 
loppée  j)our  que  la  lumière  de  la  cavité  épiduiro  ^dfeÿn^nges  molles,  pour  qu'il  puisse  ralentit 
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sa  chute,  se  retenir,  s’aggripper,  se  bloquer. 

Ainsi  agissent  les  compressions  méningées, 
méningo-radiculaires,  méningo-radiculo-médul- 
laires  ;  ainsi  se  manifestent  également  les  adhé¬ 
rences,  les  exsudats,  les  cloisonnements  ménin¬ 
gés  ;  ainsi  s’extériorisent  les  néoformations  hyper- 
trophiantes  intramédullaires. 

Techniques.  —  Plusieurs  techniques  peuvent 
être  utilisées,  qui  empruntent  les  unes  et  les  autres 
leurs  indications  soit  à  l’outillage  radiologique 
dont  on  dispose  (radioscopie  et  radiographie 
sur  table  basculante,  ou  radiographie  simple), 
soit  au  siège  clinique  présumé  de  la  compression 
médullaire. 

A.  Introduction  du  uipiodod  par  voiiî 

HAUTE  AU-DESSUS  DU  SlîiGE  PRÉSUMÉ  DE  EA 
EÉSiON.  —  Iv’injection  se  fait  par  ponction  cer¬ 
vicale  entre  l’atlas  et  l’axis,  en  cas  de  lésion  pré¬ 
sumée  des  régions  dorsale  ou  lombo-sacrée. 

Nous  avons  renoncé  à  l’injection  par  voie 
occipito-atloïdienne,  car  nous  avons  noté  que,  dans 
la  proportion  d’un  cas  sur  vingt  environ,  le 
lipiodol,  pénétrant  à  travers  la  membrane  atloïdo- 
occipitale,  peut  s’insinuer  en  arrière  dans  la  fosse 
cérébelleuse  et  se  bloquer  sur  place,  h  épreuve 
restera’  donc  inutilisable.  Cet  incident  ne  com¬ 
porte,  du  reste,  aucune  suite  fâcheuse,  même  à 
longue  échéance,  mais  oblige  à  la  répétition  de 
la  piqûre,  à  de  nouvelles  épreuves  radiogra¬ 
phiques,  et  l’on  comprend  cbmbien  certains 
malades  pusillanimes  et  peu  maniables  l’acceptent 
de  très  inauvais  gré.  ba  ponction  faite  un  ou  deux 
segments  plus  bas  n’expose  jamais  à  de  telles 
déconvenues.  I,a  cliute  de  l’huile  s’amorce  alors 
dans  d'excellentes  conditions.  Nous  faisons  la 
ponction  cervicale  entre  et  en  décubitus 
latéral,  thorax  et  tête  surélevés  par  des  appuis 
appropriés,  tête  légèrement  fléchie  en  avant. 

Dès  qu’après  ponction  on  constate  l’issue  du 
liquide  rachidien,  on  injecte  un  centimètre  cube 
et  demi  de  lipiodol.  Puis  aussitôt  après  le  malade 
s’asseoit  normalement,  et  le  lipiodol  va  chemi¬ 
ner  tout  au  long  de  l’espace  sous-aracluioïdien, 
sans  provoquer  aucune  douleur.  Il  se  collecte  au 
point  déclive  sacré,  si  la  voie  est  libre,  ou  se  blo¬ 
quera  sur  l’obstacle  de  compression.  Da  radio¬ 
graphie  sera  pratiquée  en  position  verticale  ou 
le  plus  verticalement  possible! 

B.  Introduction  du  eipiodoe  par  voie  basse 

AU-DESSOUS  DU  SIÈGE  PRÉSUMÉ  DE  LA  LÉSION. 
—  Par  ponction  lombo-sacrée  (entre  D'  et  S’) 
sur  la  table  basculante,  le  malade  étant  déjà  m 
•position  légèrement  déclive,  on  introduit  le  lipio-, 
dol.  Puis  l’angle  d’inclinaison  est  fortement  et  / 
progressivement  accru.  Sous  l’influence  de  cette 


bascule,  le  lipiodol  va  parcourir  l’espace 
sous-arachnoïdien  de  bas  en  haut,  c’est-à-dire 
de  la  région  sacrée  vers  la  région  cervicale.  Des 
radiographies  seront  prises,  en  temps  opportun, 
avant  de  remettre  le  malade  en  position  normale. 

C.  Introduction  d’un  lipiodol  ascendant 

PAR  VOIE  BASSE  AU-DESSOUS  DU  SIÈGE  DE  LA  LÉSION 
(lipiodol  spécial  moins  dense  que  le  liquide  rachi¬ 
dien). —  Avec  Binet  (ij  nous  avons  montré  qu’il 
était  possible  de  préparer  un  lipiodol  .spécial,  de 
densité  moindre  que  le  liquide  rachidien,  doué  par 
conséquent  de  qualités  ascensionnelles,  et  qui 
garde  cependant  des  propriétés  suffisantes  d’opa¬ 
cité  aux  rayons  X. 

Cette  méthode,  est,  à  vrai  dire,  beaucoup  moins 


T ransit  liliiodolii normal  (radio  verticale).  —  Un  ccntimùlre cube 
et  demi  de  lipiodol  injecté  dans  la  cavité  sous-.araclinoïdiennc 
cer\dailc  (entre  C'  et  C“)  tombe  jusqu’au  niveau  du  eul-dc-sac 
sacré  (deuxième  vertèbre  sacrée).  Aspect  en  «  nadis  »,  en 
«  navet  »  avec  radicelles  (fig.  6). 

utilisée  par  nous,  depuis  que  nous  disposons  de 
tables  radiologiques  basculantes  et  que  nous 
pouvons  suivre  à  la  radioscopie  les  évolutions 
du  lipiodol  ordinaire. 

Si  l’on  veut  avoir  recours  au  lipiodol  ascendant, 
le  malade,  en  attitude  assise,  reçoit  par  ponction 
lombo-sacrée,  et  sans  soustraction  préalable  de 
liquide  rachidien,  une  injection  de  deux  centi¬ 
mètres  cubes  de  ce  lipiodol  spécial  qui,  grâce  à  sa 
faible  densité,  parcourra  de  bas  en  haut  tout 
l’espace  sous-arachnoïdien.  Da  radiographie  est 
prise  en  position  verticale. 

(i)  SicARD  et  L.  Binet,  Le  lipiodol  ascendant  (Soc.  de  neu¬ 
rologie,  4  déccnibreji924). 
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Transit  normal  du  lipiodol  ordinaire.  —  Nor¬ 
malement  la  bille  lipiodolée  parcourt  tout  l’es¬ 
pace  sous-arachnoïdien  sans  être  arrêtée  nulle 
part,  sans  bavure,  sans  accrochage.  La  totalité 
du  lipiodol  se  retrouve  : 

a.  Au  niveau  du  cul-de-sac  arachnoïdien  de  la 
deuxième  vertèbre  sacrée,  où  elle  prend  la  forme 
allongée  et  donne  une  image  dite  «  en  radis  »,  en 
«navet  »,  si  l’injection  a  été  faite  par  voiehaute  cer¬ 
vicale  (fig.  6).  L’examen,  sur  table  radioscopique, 
nous  permet  d’apprécier  la  mobilité  de  cette 
image  lipiodolée  normale,  qui  obéit,  en  modifiant 
sa  forme  et  ses  contours,  aux  mouvements  respi¬ 
ratoires,  aux  secousses  de  toux,  aux  efforts  et  à 
la  compression  des  jugulaires  ; 

h.  Ou  au  niveau  de  la  base  cérébrale,  si  l’injec¬ 
tion  a  été  faite  sur  table  basculante,  tête  basse, 
par  voie  lombaire  (durant  cette  manœuvre,  le 
lipiodol  pénètre  rarement  dans  les  ventri¬ 
cules)  ; 

c.  Dans  le  cas  d’injection  lombaire  de  lipio¬ 
dol  ascendant,  celui-ci  se  conglomérera  égale¬ 
ment,  soit  dans  les  ventricules  latéraux,  soit  à  la 
base  cérébrale,  s’il  n’est  pas  arrêté  en  chemin  par 
un  blocage  racliidien. 

Arrêts  non  pathologiques.  —  vSi  lelipiodol  est 
fixé  en  un  point  de  sa  course,  il  faut,  avant  de 
conclure  à  un  arrêt  pathologique  sous-arachnoï¬ 
dien,  se  souvenir  des  remarques  suivantes  : 

I.  Aucune  image  d’arrêt  n’a  de  valeur,  si  le 


«  Faux  t  arrêt  par  adhérence.  —  Un  centiniitre  cube  de  lipio¬ 
dol  est  injecté  au  niveau  de  11“-])'’.  r,a  chute  ne  s’amorce 
pas  suffisamment  par  suite  du  rétrécissement  physiologique 
du  canal  osseux  à  ce  niveau.  I,c  lipiodol  forme  une  traînée 
allongée  progressivement  décroisisante  et  à  extrémité  infé¬ 
rieure  arrondie  (fig.  y). 

lipiodol  n’a  pas  cheminé  un  certain  temps  en 
chute  libre  et  si  l’image  lipiodolée  prend  nais¬ 
sance  au  point  même  de  l’injectidn. 

2.  Il  existe  au  niveau  de  la  région  cervicale 
inférieure  et  surtout  dorsale .  supérieure,  comme 
nous  l’avons  montré,  un  rétrécissement  physio¬ 
logique  du  canal  rachidien.  Or,  si  l’injection  de 
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n  lipiodol  est  faite  à  faible  distance  de  ce  rétrécis¬ 
sement  (ponction  entre  et  C®  par  exemple), 
la  chute  n’est,  pas  suffisamment  amorcée  et  le 
lipiodol  est  susceptible  d’adhérer  sur  le  trajet 
du  défilé  ostéo-méningé  dorsal  supérieur. 

Il  faut  donc  étudier  avec  soin  les  arrêts  qui  se 
produisent  à  ce  niveau  et  distinguer  ceux  qui 
sont  pathologiques  de  ceux  qui  ne  le  sont  pas. 

a.  La  forme  de  ceux-ci  est  différente.  Le  lipio¬ 
dol  s’étale  alors  sur  une  certaine  étendue  comme 
une  vague  liquide  qui  va  s’amincissant  et  meurt 
peu  à  peu.  La -coulée  lipiodolée  se  termine  par 
une  extrémité  allongée,  en  forme  de  balle  de 
fusil  (Voy.  fig.  7),  à  pointe  inférieure,  figure  bien 
différente  de  celle  des  arrêts  pathologiques. 

h.  Si  l’on  explore  l’espace  sous-arachnoïdien 
par  -voie  haute  (cervicale)  puis  par  voie  basse 
(table  basculante)  en  cas  de  «faux»  arrêt,  on 
constate  que  les  deux  images  lipiodolées,  celle  du 
lipiodol  haut  et  celle  du  lipiodol  bas,  se  rejoignent 
et  correspondent  à  la  même  vertèbre.  Ln  cas 
d’arrêt  pathologique,  il  restera  toujours,  au  con¬ 
traire,  un  intervalle  entre  la  bille  introduite  par 
voie  haute,  et  celle  introduite  par  voie  basse,  «  écart 
intermédiaire  »  sufiisant  (Voy.  plus  bas).» 

c.  L’arrêt  «  faux  »  peut  n’avoir  qu’une  fixité 
transitoire,  mais  il  peut  également  rester  bloqué 
après  quelques  jours  d’attente,  et  alors  il  restera 
immuable,  quelles  que  soient  la  position  imprimée 
au  malade  ou  les  modifications  de  pression  du 
liquide  rachidien  (dans  l’acte  de  tousser,  dans  la 
respiration  profonde,  dans  la  compression  des 
jugulaires,  par  exemple).  Avec  un  peu  d’habitude, 
on  pourra  toujours  discriminer  les  «  faux  »  arrêts 
des  vrais  arrêts. 

Arrêts  pathologiques.  —  En  effet,  si  la  tech¬ 
nique  de  l’injection  et  si  le  contrôle  radiologique 
sont  corrects,  l’arrêt  lipiodolé  acquiert  une 
valeur  pathologique  absolue.  Il  devient  l’indice, 
d’une  compression  radiculo-médullaire,  moelle  , 
ou  queue  de,  cheval. 

Le  siège  de  ces  arrêts  dépend  du  siège  de  la 
lésion.  Leur  forme  peut  être  variée,  mais  se 
ramène  à  trois  grands  types. 

I.  L^arrêt  franc  par  tassement  (Voy.  fig.  8  à  12).  — 
C’est  l’image  du  lipiodol  bloqué  contre  un 
obstacle.  La  totalité  de  l’oléo-iode  est  ici  agglo¬ 
mérée,  formant  une  tache  de  forme  variable, 
mais  à  contours  nets.  L’aspect  de  l’image  dépend 
du  siège  plus  ou  moins  médian  ou  latéral  de 
l’obstacle,  ainsi  que  des  adhérences  qu’il  a  con¬ 
tractées  avec  les  méninges.  La  limite  inférieure 
peut  affecter  des  figures  diverses  en  demi-lune, 
en  croissànt,  en  dôme,  en  casque,  en  dent,  en 
peigne,  en  bec  de  flûte,  etc.  La  limite  supérieure 
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est  parfois  peù'  précise,,  par  suite  dés  réactious 
aracüüdïdifennes  de  voisinage.  Aussi-  devra-t-on 
toujours  étudier  l'image  de  face  éf  de  profit 
n.  L’anêt  par  égrènement  (Voir  fig.  13).  — 
Dans  ces  cas  le  lipiodol  est  fragmenté.  Il  s'es¬ 
saime  soit  en  amas.de  petites  billes,  soit  en  longue 


■"ArrM  pathologique  en  s  casque^.  —  Uu  centimètre  cube  et 
demi  de  lipiodol  injecté  par  voie  haute  (entre  C‘  et  C“)  est 
bloque  au  niveau  de  D“.  Inimité  inférieure  du  lipiodol  «  eu 
casque  ».  Contrôle  opératoire  (Robineau).  Neurogliome  sous- 
dural  (fig.  8). 

traînée  s'étendant  sur  plusieurs  segments  de 
l'axe  rachidien.  Cette  image  persiste  à  la  radio¬ 
graphie  pendant  des  jours,  des  semaines,  des  mois 
entiers,  à  moins  de  guérison  du  processus  patho¬ 
logique  (syphilis  par  exemple).  Dans  ce  cas,  les 
fragments  lipiodolés  se  désagrègent  et  retombent 


Arrêt  'pathologique  eh  «  dent  ».  —  tTn  céntïmètre  cube  et 
demi  de  lipiodol  Injecté'  par  vole  Aaut'e  (entré  C’  et  C') 
est  bloqué  au  niveau  de  C’.  Contrôle  opératoire  (Robineau). 
Ribro-angiome  sous-dural  (fig.  g). 

dknS  lé  euli-de-sac  sacré.  Cet  arrêt  fragmenté  du 
Hpiodoîest-  l’iiidicé  d^ine  méningite  plus  ou  moins 
diffuse.  H'eSt  à  péü-prèsideiitiqüe,.qUeU6  que  soit 
l'étiologié  dé  cette  réactibil-  méningée,  syphilis, 
traumatisme,  infections;  toxi-iufiîbtions  locali¬ 
sées,  etc.  D’arrêt  lîpiédblé  frUgmenlié'  peut  être 
associé  à  un>  autre'  arrêt  soùs-jaeent  très  franc, 
dans- le  cas  par-  exèmplé  d-'uufe-  axachnoïdite  sur¬ 
montant  une  tumeur. 

ÏÏI.  Anêt  en  «  feurreattfi),  m  «  gnine  »  (image 
en  dotiM'e  ligne  fesiimnÿe  lafürah}  (Voy.  fig.  i!4-).  — 


D'arrêt  en  doublé  ligne  festonnée  latérale  est 
bien  spécial.  Il  est  pathognomonique  des-  hj’per- 
tropMes  segmentaires  médullaires  {tnmems  inira- 
m-édAïUaires).  De  lipiodol  forme  alors  de  chaque 
eôté  de  la  moelle  une  image  en  fourreau  plus  ou 
moins  continu,  faisant  apparaître  en  négatif,  par 
contraste,  les  contours  d’une  moelle  élargie  et 
déformée. 

Peut-on  attribuer  une  valeur  looalisatrice 
sous-duraleou  épidurale  à  tel  ou  tel  aspect 
de  la  limite  inférieure  de  l’arrêt  lipiodolé? 

Daplane,  dans  sa  thèse,  a  discuté  le  i>arti  que 
l'on  pouvait  tirer  d'une  lecture  attentive  de 
l’image  réalisée  par  la  limite  inférieure  de  l’arrêt 
lipiodolé. 

C’est  ainsi  que  les  tumeurs  sous-duraies,  beau¬ 
coup -plus  souvent  que  les  tumeurs  épidurales, 
donnent  des  images  «en  dôme  »,  eu  «  croissant  ». 
De  lipiodol  vient  coiffer  la  tumeur.  Cepaidant 
ce  n’est  pas  là  -ane  règle  absolue.  A  la  .Société 
de  neurologie  (i),  Botreau-Roussel  et  nous-mêmes 


Arrêt  pathologique  eenpeignet.  — Uuceütimètrecubeétdcmi  de 
lipiodol-  injecté  entre  C'  et  C*.-  «Faux»  arrêt  eu  D*.  Arrêt 
pathologique  en  D®.  Contrôle  opératoire  (Robuieau).  Sar¬ 
come  épidural  (fig.  lo). 

avons  montré  1-’ existence  de  tels-  arrêts  en  dôme 
dans  les  tumeurs  extradurales  (gomme  tuber¬ 
culeuse  vertébrale,  épithélibme  épiduïal  et  même 
mal  de  Pbtt  classique)-. 

Des-  pachynipningites  paraissenH!  donner  des 
limites  inférieures-  plus-  irrégulières,  eu  dentelles, 
en  peigne,  mais-  là  encore  aucune  image  u'’est  le 
témoin  d’un  diagnostic  différentiel  décisif. 

(r)'  SiCAKij-  et  HIVÛDBNAV,  Valeur  localisatrice  sous-dUralc 
ou-^iduraie  de-l’arrêt  lii»odolé  «  eu  croissant  »^  (Soc.  Je  neuro¬ 
logie,  12  janvier  1928). 


PARIS  MÉDICAL 


104 

Ecart  intermédiaire  entre  les  deux  limites  du  lipio¬ 
dol  sv-pêrieur  et  inférieur.  —  L’écart  intermédiaire 
entre  les  deux  limites  du  lipiodol  injecté  par 
voie  haute  et  par  voie  basse  (i)  a,  comme  nous 
l’avons  dit  plus  haut,  une  valeur  considérable. 


Exploration  lipiodolée  sur  table  radiologique  basculante.  _ 

2  centimètres  cubes  Jde  lipiodol  sont  injectés  par  ponction 
lombaire.  Puis  le  malade  est  basculé  tête  en  bas.  I,a  bille 
lipiodolée  mobilisée  progresse  depuis  1/  jusqu’à  C’  où  elle 
est  bloquée.  Contrôle  opératoire  (Robineau).  Neurogliome 
sous-dural  (fig.  ii). 

S’il  est  suffisamment  grand,  la  nature  patholo¬ 
gique  de  l’arrêt  lipiodolé  est  certaine.  Mais  il 
nous  a  semblf^  'le  plus  que  cet  écart  est  en  général 
assez  faible  dans  les  tumeurs  sous-dûrales,  au 


Localisation  tumorale  par  lipiodol  ascendant  et  descendant.  — 
Injection  par  voie  haute  (entre  C*  et  C*)  d’un  centimètre 
cube  et  demi  de  lipiodol  lourd.  Chute  jusqu’à  D”.  Injection 
par  ponction  lombaire  de  i  centimètre  cube  de  lipiodol 
ascendant  qui  s’arrête  en  I,*.  Ecart  intermédiaire  faible,- 
arrêt  du  lipiodol  ;en  casque.  Tumeur  souduiale.  Contrôle 
opératoire  (Robineau).  Neurogliome  (fig.  12). 

contraire  plus  large  dans  les  tumeurs  épidurales. 

Si,  par  exemple,  le  lipiodol  injecté  par  voie 
haute  cervicale  s’arrête  en  limite  inférieure  à  la 
septième  vertèbre  dorsale  et  si  le  lipiodol,  injecté 
par  voie  lombo-sacrée,  et  radiographié  sur  la 


(i)  SicAED  et  Haouenau,  Vécart  intermédiaire  entre  les 
deux  limites  du  lipiodol  supérieur  et  inférieur  (Soc.  de  neuro¬ 
logie,  12  janvier  1928). 
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table  basculante,  se  bloque  à  la  dixième  vertèbre 
dorsale,  l’écart  intermédiaire  sera  de  trois  seg¬ 
ments  vertébraux.  Cet  écart,  considérable,  est 
en  faveur  d’tine  locahsation  épidurale  de  la 
tumeur. 


Que  peut-on  attendre  de  l’étude  du  transit 
lipiodolé  ? 

De  nombreuses  discussions  ont  parfois  fait 
apparaître  des  divergences  entre  les  apprécia¬ 
tions  des  auteurs.  Evidemment,  toute  méthode, 
à  ses  débuts,  peut  exposer  à  ime  phase  de  tâton¬ 
nements  et  donner  lieu,  surtout  entre  les  mains 
d’expérimentateurs'  peu  avertis,  à  des  erreurs 


Arrêt  pathologique  en  chapeUt  (arachnoîdite).  —  Un  centimètre 
cube  et  demi  de  lipiodol  injecté  par  ponction  sous-occipitale 
s’accroche  en  billes  étagées  de  D“  à  S'.  Eeptoméningite 
cloisonnée  syphilitique.  Après  traitement,  guérison  clinique 
et  mobilisation2.du  lipiodol  (fig.  13). 

d’interprétation.  Mais  actuellement,  avec  les 
règles^que  nous  avons  proposées  et  en  possession 
d’une  table  basculante  radiologique  et  radio¬ 
graphique  bien  outillée,  un  arrêt  lipiodolé  du  type 
que  nous  avons  décrit  a  une  valeur  absolue,  et  per¬ 
met  d’affirmer  un  obstacle  intrarachidien  soit 
extramédullaire,  soit  intramédullaire.  Souvent, 
on  ne  peut  demander  davantage  à  la  méthode, 
et  l’arrêt  lipiodolé  ne  dénoncera  pas  à  Itd  seul 
la  nature  de  l’obstacle. 

Il  n’est  pas  douteux  non  plus  qu’à  la  première 
étape  de  la  maladie  compressive  le  transit  sous- 
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aradmoïSien  puisse  -rester  encore  nonnal.  Nous 
avons  rnâsté  avec  Ooste  sur  -ce  -îait  que  le  cancer 
du  raciris,  pendant  une  -longue  période,  laissait  ; 
intacte  la  -voie  sous-aradmoïdienne.  Un  transit 
normal  n&  permet  donc  pas,  au  délmt  tout  au  moins 
de  l’affection,  de  rejeter  le  diagnostic  de  compres¬ 
sion  médullaire.  l, 

Un  arrêt  en  i  cihapelet  est  l’indice  d’une  araclr- 


Arrêt  pathologique  en  ligne  festonnée.  —  Un  centimètire~cube 
et  demi  de  lipiodol  injecté  par  vole  haute  (entre  C‘  et  C*) 
constitue  de  chaque  côté  de  la  moelle  déformée,  élargie, 
une  image  en  fourreau  caradtéristique  aVune  - tumeur  ïutra- 
méd-ullaiïe.  Jtrachnoldite  aoust^aoceate.  lOontrôle- opératoire 
(Bobineau).  Epithéaiome  intramédullaire  (£ig.  14). 


noïdite  (primitive  ou  secondaire,  traumatique, 
toxi-infectieuse,  syphilitique,  etc.). 

Un  arrêt  en  fourreau  est  le  témoin  absolu  d'.tme 
néoplasie  intra-méduUaire.  En  dehors  de  ces 
condusÿms,  on  ne  saurait  rien  af&rmer. 

Ues  autres  aspects  lipiodolés  ne  suggèrent  que 
dés  probabilités  :  U’image  en  dôme  nous  paraît 
plutôt  en  faveur  d’une  compression  intradurale  et 
l’image  en  «  peigne»  d’une  pachyméningite 
(quelle  que  soit,  du  reste,  sa  nature  ;  Pott,  cancer, 
spcmdyiite  infectieuse,  etc.). 

Aussi  devra-t-on  souvent  s'appuyer,  pour  par¬ 
faire  le  diagnostic,  sur  les  autres  éléments  du  tré- . 
pied  biologique  -des  compressions  rachidiennes  (i) 
et  interroger  le  liquide  céphalo-rachidien  par  le 
contrôle  chimique  (recherche  de  l’albumine, 
xanthochromie),  .ainsi  que  le  squelette  .verté¬ 
bral  par  .la  radiographie. 

De  telles  investigations  biologiques  et  radio¬ 
logiques,  assodées  .à  l’étude  des  symptômes  cli¬ 
niques,  doivent  toujours  autoriser  mue  condu- 
sion  diagnostique. 

anUHD,  .1^  trépied  .'biologique  - des  «ompressions  .-raebi- 
dieimes  (,At>»de  médical,  septembre  192)1). 


Quandîaut-il  prariquer  l’épreuve  lipiadcdée  ? 

1.  Avant  doute  intervention  raoMdi'enne  pour 
exérèse  tumorale.  Il  -est  de  toute  nécessité,  dans 
ces  cas,  de  pratiquer  le  lipio-diagnostic,  quelle  que 
soit  la  prédsion  des  localisations  cliniques.  On 
ne  saurait,  en  effet,  considérer  comme  superflue 
l’épreuve  hpiodolée,  qui  donne  au  chirurgien  la 
certitude  d’attaquer  au  bon  endroit  les  lames 
vertébrales  et  -de  situer  exactement  la  lésion. 
Dans  maintes  observations,  le  lipiodol  a  permis 
de  repérer  avec  certitude  une  lésion  que  la  seule 
dinique  avait  située  à  un,  deux  ou  trois  segments 
médullaires  plus  bas.  Ainsi  ont  pu  être  évitées 
des  opérations  mutilantes  et  prolongées. 

2.  Dans  toutes  -les  algies  persistantes  qui  ne  font 
pas  leur  .preuve,  surtout  .si^Ues  sont  ,fcxes.,y&t  ront 
tendance  à  la  hüatéralvié.  ïl  faut  alors  -duronc/io- 
giquement  pratiquer  une  radrqgrapTùe  du  .sque¬ 
lette  puis  une  ponction  lombaire,  juger  de  l’hyper- 
albuminose,  et  pratiquer  en  dernière  analyse 
l’épreuve  lipiodolée, 

•Nous  avons  ainsi  pu  déceler  chez  certains.siqets 
des  compressions  lachidienaes  à  leur  début  et 
conseiller  l’immobilisation  à  .un  pottiqme  ou  iaire 
opérer  des  malades  avant  que  ne  soient  apparues 
des  lésions  graves  d’ordre  moteur,  dystrophique 
ou  sphinctérien.  D’acte  opératoire  est  alors  bénin 
et  la  guérison  rapide. 

3.  Dans  toutes  les  paraplégies  dont  l’étiologie 
n’est  pas  évidente.  Ce  sont  surtout  les  paraplé¬ 
gies  douloureuses  qui  constituent  l’indication 
majeure.  Elles  sont  presque  toujours  symptoma¬ 
tiques  de  compression  médullaire.  Etant  donnée 
la  bénignité  -et  la  îadlité  de  l’épreuve  lipiodolée, 
il  ne  faut  pas  hésiter  à  la  pratiquer  même  dans 
les  cas  de  parapl^e  non  douloureuse,  surtout 
si  celle-ci  s’accompagne  d’hyperalbuminose  rachi¬ 
dienne.  Parfois,  alors,  on  aura  l’heureuse  surprise, 
de  déceler  une  tumeur  médullaire  restée  jusque-- 
là  indolente. 


TI-  ' —  -LlpI'o-tlîagtTOstlo  cranfo-cèrèbrat. 

Des  résultats  remarquables  dus  au  lipio-dia- 
guostic  sous-arachnoMieu  médullaire  devaient 
nous  inciter  à  appliquer  ce  procédé  A  l’étude  des 
ca-vités  cranio-cérébrales.  Nous  espérions  aitisi 
trouver  également  dans  cet  autre  département 
neurologique  une  méthode  de  localisation  .tumo¬ 
rale. 

Nous  avons  successivement  essay:é  de  iaire 
apparaître  sur  le  film  radiologique  la  forme -et  les 
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contours  des  cavités  ventriculaires  et  sous-ara¬ 
chnoïdiennes  cérébrales  (ventriculographie  lipio¬ 
dolée),  les  sinuosités  des  artères  du  cerveau  (encé¬ 
phalographie  artérielle  lipiodolée)  et  la  configu- 


InjecHon  île  lipiodol  dans  le  lac  calleux.  —  Par  tfipano-poiiction, 
on  pénètre  dans  ce  lac  à  3  centimètres  de  profondeur  environ. 
Le  lipiodol  dessine  le  contour  du  corps  calleux  et  s’égrène 
jusqu’aux  espaces  sous-araclinoidiens  de  la  base  (lig.  15). 

ration  des  sinus  veineux  de  la  base  (encéphalo¬ 
graphie  sinuso-veineuse). 

Mais,  avant  d'étudier  la  ventriculographie 
lipiodolée,  il  nous  a  été  donné  de  prendre  connais¬ 
sance,  grâce  encore  à  l’injection  de  lipiodol, 
d’une  cavité  liquide  non  encore  explorée  en  cli- 


le  ventricule  droit.  Le  lipiodol  reste  aggloméré,  donnant  une 
image  «  en  avion  >.  Aucune  précision  diagnostique.  La  tolé¬ 
rance  est  parfaite  (iîg.  16). 

nique  biologique,  le  lac  du  corps  calleux  dont 
l’existence  a  été  signalée,  du  reste,  par  les  anato¬ 
mistes. 

Encéphalographie  du  lac  calleux.  —  Dans 
certains  cas,  en  effet,  l’aiguille  de  ponction  cérébrale 
qui  allait,  chez  des  paralytiques  généraux,  à  la 
recherche  du  -ventricule  latéral,  ramenait,  du 
liquide  à  la  profondeur  de  3  centimètres  environ. 
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Un  à  deux  centimètres  cubes  de  lipiodol  étaient 
alors  injectés  par  l’aiguille  laissée  en  place.  Or, 
à  notre  grande  surprise,  l’huile  iodée  dessinait 
non  pas  la  cavité  du  ventricule  latéral,  que  nous 
avions  la  conviction  d’avoir  injectée,  mais  une 
autre  cavité  plus  haut  située,  à  grand  axe  longi¬ 
tudinal,  et  se  recourbant  en  avant  (genou  du 
corps  calleux)  (Voy.  fig.  15).  Il  ne  nous  paraît 


I.atéralcmciit,  ou  aperçoit  le  lipiodol  scindé  en  deux  fragments, 
l’un  dans  la  corne  frontale,  l’autre  dans  la  corne  sphénoïdale 
(fig-  17). 

pas  douteux  que  certains  auteurs  ont  cru  inter¬ 
roger  le  liquide  des  ventricules  latéraux  par  ponc¬ 
tion  cérébrale,  alors  qu’en  réalité  le  hquide  exa¬ 
miné  par  eux  était  celui  du  lac  calleux.  Il  y  a 
donc  à  propos  de  cette  poche  liquide  calleuse, 
révélée  cliniquement  par  le  lipiodol,  des  recher¬ 
ches  intéressantes  à  poursuivre. 

Ventriculographielipiodolée.— Ici,  de  même 
que  pour  le  lipio-diagnostic  rachi-médullaire, 
plusieurs  techniques  sont  à  notre  disposition  : 

a.  Injection  directe  de  lipiodol  dans  un  ventri¬ 
cule  par  trépano-ponction  (Voy.  fig.  16,  Vf).  — 
De  lipiodol,  par  cette  technique,  reste  aggloméré 
en  une  ou  deux  masses  qui,  selon  l’attitude  plus 
ou  moins  décüve  de  là  tête,  passeront  de  la  corne 
frontale  à  la  corne  occipitale  ou  inversement. 
De  lipiodol  ne  s’échappe  pas  par  le  trou  de  Monro. 
D'aspect  radiographique  lipiodolé  ne  permet 
donc  ici  qu’une  exploration  très  fragmentaire 
de  l’encéphale. 

h.  Injection  directe  par  trépano-ponction  de 
lipiodol  ascendant.  — Des  résultats  sont  du  même 
ordre.  D’huile,  plus  fluide,  modèlera  davantage 
les  contours  de  la  cavité,  mais  l’image  ne  repro¬ 
duira  qu’une  vue  fragmentaire  du  ventricule. 

c.  I  n  jection  par  voie  lombaire  de  lipiodol  ascen¬ 
dant  (fig.  18).  —  De  lipiodol  ascendant  injecté  par 
voie  lombaire  est  susceptible  de  parvenir  parfois 
jusqu’au  plafond  des  ventricules  latéraux.  On 
obtient  ainsi  à  peu  près  les  mêmes  figures  que  par 
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la  méthode  précédente,  avec  cette  modification 
heureuse  qu’on  explore  ainsi  plus  facilement 
d’emblée  les  denx  ventricules  latéraux.  Mais 


pace  sous-aiachnoïdieu,  sans  émigrer  dans  les  ventricules, 
malgré  l’absence  de  lésions  pathologiques  (fig.  t8). 


souvent  aussi,  le  lipiodol  ascendant  s’arrête 
en  chemin,  à  la  b^e  cérébrale,  sans  péné¬ 
trer  dans  les  ventricules  latéraux  ;  l’épreuve  est 


Ventriculo graphie  par  lipiodol^  ascendant  émulsionné.  —  I,e 
lipiodol  léger  brassé  avec  le  liquide  céphalo-rachidien  du 
malade  est  injecté  par  ponction  lombaire.  I,’émulsloi\ dessine 
admirablement  les  ventricules  latéraux  A  et  B,  rnaîg  les 
résultats  obtenus  sont  irréguliers  et  le  lipiodol  émulsionné 
est  mal  toléré  (céphalée,  fièvre,  vomissement,  parfois 
même  symptômes  très  alarruants,  au  cas  de  méningite  préa¬ 
lable)  (fig.  19). 

alors  inutilisable.  C’est  ainsi  que,  dans  le  plus 
grand  nombre  des  cas,  nous  n’avons  pu  déduire 
aucune  conclusion  pratique  de  ces  recherches. 
d.  Nous  avons  proposé  également  d’injecter 


par  voie  lombaire  du  lipioJol  ascendant  émul¬ 
sionné  (Voy.  fig.  19,  20).  Pour  ce  contrôle.il  suffit 
de  retirer  aseptiquement  5  centimètres  cubes 
de  liquide  céphalo-rachidien,  de  l’émulsionner  à  la 
seringue  avec  5  centimètres  cubes  de  lipiodol 
dans  une  capsule  stérile,  et  de  réinjecter  le  tout 
par  l’aiguille  de  ponction  lombaire  laissée  en 
place  (le  malade  étant  assis),  he  lipiodol  ainsi 
émulsionné  monte  et  va  tapisser  les  parois  des 
ventricules  latéraux  ;  ceux-ci  se  dessinent  ainsi 
nettement  sur  les  radiographies.  Ce  serait  bien 


là  le  procédé  de  choix,  mais  cette  technique  se 
heurte  à  deux  graves  inconvénients  : 

a.  D’une  part,  l’émulsion  lipiodolée  peut  ne 
pas  parvenir  (dans  la  moitié  des  cas  environ) 
jusqu’à  l’espace  sous-arachnoïdien.  De  but  dia¬ 
gnostiqué  n’est  pas  atteint.  D’épreuve  est  sans 
signification. 

b.  D’autre  part,  le  lipiodol  émulsionné  (à  l’in¬ 
verse  du  lipiodol  non  émulsionné)  provoque  très 
fréquemment  des  réactions  vives  :  réactions  très 
douloureuses  de  céphalée,  élévation  thermique, 
vomissements,  véritable  état  méningé  aseptique 
tout  à  fait  pénible,  préoccupant  et  d’une  durée 
de  quelques  jours.  Nous  avons  observé  tm  cas 
rapidement  mortel  avec  recrudescencé  paroxys¬ 
tique  des  phénomènes  méningés  chez  un  ménin- 
gitique  tuberculeux  après  injection  de  4  centi¬ 
mètres  cubes  de  lipiodol  ascendant  émulsionné. 

Ainsi  donc,  les  méthodes  de  ventriculographie 
actuelle  sont  ou  imprécises  dans  leur  réponse  et 
bénignes,  ou  plus  fidèlement  locahsatrices  mais 
dangereuses.  Aussi  avons-nous  abandonné  ces 
recherches  qui  provoquaient  des  «chocs  céré- 
brairx  ».  Des  sujets  atteints  de  tumeur  cérébrale 
sont,  en  effet,  fragiles.  Chez  eux,  ne  sait-on  pas 
qu’une  simple  ponction  lombaire  est  susceptible 
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de  provoquer  des  acçidepts  graves,  et  même  mor¬ 
tels? 

Encéphalographie  artérielle, — A  la  suite  des 
travaux  d’Egas  Mord?  (encéphalographie  arté¬ 
rielle  par  l'iodure  de  sodium),  nous  avons  tenté 
d’injecter  du  lipiodol  par  la  carotide,  après  dénu¬ 
dation  de  l’artère  ou  par  simple  ponction  caroti¬ 
dienne,  directement  et  sans  anesthésie  générale. 
Nous  escomptions  ainsi  pouvoir  localiser  une  néo¬ 
plasie  cérébrale,  et  supposions  que  la  présence 
d’une  tumeur  dans  le  cerveau  provoquerait  rm 
arrêt  partiel  du  lipiodol  aux  confins  mêmes  de  la 
néoformation. 


Encéphalographie  sinuso-veineuse,  —  Injection  de  5  centi¬ 
mètres  cubes  de  lipiodol  dans  le  sinus  longitudinal  supérieur 
(S.  G.  S.)  à  travers  orifice  de  trépanation.  I,es  sinus  longitu- 
pinpl,  latéral  (S.  I,.),  pétreux  inférieur  et  même  le  sinus 
caverneux  (S.  C.),  sont  visibles,  ainsi  que  le  golfe  de  la  jugu¬ 
laire  (G J.).  Tolérance  parfaite.  Possibilité  de  répéter  l’injec¬ 
tion  sans  incidents.  Indications  de  la  méthode  à  préciser 
(Cg-  ai). 

î?pua  n’avons  pas  poursuivi  ces  essais,'  Car  le 
lipiodol  intracarotidien,  bien  supporté  à  la  dose 
d’un  centimètre  cube  chez  deux  malades,  a  déter¬ 
miné  chez  deux  autres,  dans  les  mêmes  condi¬ 
tions,  une  recrudescence  redoutable  des  crises 
jachsoniennes  et  des  céphalées  intenses,  sans 
qu’il  y  ait  eu  précision  Ipçahsatrice. 

Enoépbalographie  sinuso-veineuse  (fig.  ai). 
->r-  Pur  contre,  l'injection  de  lipiodol  dans  les  sinus 
de  la  dure-mère,  .méthode  que  nous  avons  étudiée 
avec  Walhch,  est  très  facile  h  réaliser,  non  doulou¬ 
reuse,  sans  aucim  danger  et  peut  facilenient  se 
répéter  chez  le  même  malade.  On  fait  pratiquer 
par  un  chirurgien  tme  petite  trépanation  de  la 
grandeur  d’une  pièce  de  cinquante  centimes, 
soit  sur  le  vertex  au  niveau  du  sinus  longitudinal, 
soit  sur  le  pressoir  d’Hérophile  '(protubérance 
occipitale).  Après  cicatrisation,  rien  n’est  plus 
facile  que  de  ponctionner  à  l’aiguille  les  sinus  et 
d’injecter  ainsi  le  lipiodol.  A  la  dose  de  5  cenfif 
mètres  cubes,  l’injectiop  est  très  bien  supportée 


et  provoque  à  peine  rme  légère  quinte  de  toux 
au  moment  où  la  substance  huileuse  est  drainée 
vers  les  capillaires  pulmonaires.  Naturellement 
l’injection  est  pratiquée  sur  table  radiologique. 
On  a  soin  de  bloquer  avec  le  doigt  le  confluent 
sous-cranien  des  jugulaires  afin  de  ralentir  dans 
la  mesure  du  possible  le  cotrrs  du  sang  veineux. 
Au  cours  même  de  l’injection,  on  saisit  radiolo¬ 
giquement  le  transit  du  lipiodol  sinusien.  h’ai- 
guille  étant  retirée,  aucune  hémorragie  n’est  à 
craindre.  Il  suffit  de  relever  la  tête  du  malade.  La 
pression  veineuse  de-vient  aussitôt  négative  dans 
les  sinus.  . 

Il  est  trop  tôt  pour  juger  de  la  valeur  de  cette 
méthode  dans  le  diagnostic  des  tumeurs  céré¬ 
brales  ou  des  thrombo-phlébites,  mais  nous  avons 
tenu  à  signaler  son  innocuité,  comparativement 
aux  autres  procédés  d’encéphalographie. 

Injection  lipiodolée  intrakystique  ou  intra- 
ventrioulaire  cérébrale  au  cours  d’une  cra¬ 
niectomie  exploratrice  (i)  (fig.  22).  —  C’estpeut- 
être  là  la  seule  conclusion  pratique  de  l’ençéphalo- 


Lipiodol  dans  un  gliome  kystique  intracérébral.  —  Au  cours 
d’une  trépanation  exploratrice,  on  retire  par  ponction  du 
cerveau  du  liquide  xanthochromique.  On  injecte  im  demi- 
centimètre  Cube  de  lipiodol  ascendant  et  un  demi-centi¬ 
mètre  cube  de  lipiodol  descendant.  Sur  la  radiographie,  la 
[^cavité  kystique  apparaît  donnant  une  image  bien  différente 
de  l’image  ventriculaire  (fig.  22). 

graphie.  Au  cours  même  de  l’opération,  il  arrive  que 
le  chirurgien  n’ayant  découvert  aucune  tumeur, 
n’ayant  noté  aucun  aspect  anormal  encéphalique, 
est  collduit  à  ponctionner  la  masse  cérébrale.  Il 
retire  tm  liquide  clair  ou  coloré  en  jaune.  On  ne 
peut  repérer  exactement  la  localisation  dé  cette 
ca-vité  profonde.  Est-ce  un  kyste?  S’agit-il  de  la 
ca-vité  ventriculaire?  Un  à  deux  centimètres 
cubes  de  Hpiodol  ordinaire  sont  injectés  aussitôt 

(i)  SiCAED,  RoBiNEAtr  et  HAGinsNAU,  lujectiou  de  lipio¬ 
dol  ascendant  et  descendant  dans  un  kyste  glioinateux  pro¬ 
fond  du  cerveau  (Revue  de  neurologie,  1926,  II,  427).  — 
TARUEnnE  et  Christophe,  Kyste  du  lobe  frontal  gauche. 
Radio-diagnostic  lipiodolé  (Journal  de  neurologie  et  de  psy¬ 
chiatrie,  19Sî6). 
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par  l’aiguille  laissée  en  place  et  également  tm  à 
deux  centimètres  cubes  de  lipiodol  ascendant 
émulsionné. 

Et  quelques  jours  après  l’opération,  rme  radio¬ 
graphie  permet  de  préciser  la  cavité  ainsi  injec¬ 
tée.  Ce  lipiodol  qui  appardt  sur  l’épreuve  radio¬ 
graphique  devient  le  meilleur  guide  localisateur 
pour  une  tentative  d’extraction  lors  d’un  second 
temps  opératoire. 


Ainsi,  depuis  plus  de  cinq  années,  nous  nous 
sommes  effprcés  dans  un  grand  nombre  de  casj 
avec  nos  coUaborateurs,  de'  dénoncer  et  de  loca¬ 
liser  par  les  méthodes  physiques  ou  biologiques, 
et  surtout  par  les  techniques  lipiodolées,  les  com¬ 
prenions  médullaire  et  cérébrales. 

Or,  tandis  que  la  cornpression  médullaire  peut, 
grâce  à  ces  nouveaux  procédés  d’investigation 
physique  ou  biologique,  lipiodol,  hyperalbuminose, 
radipgraphie,  être  diagnostiquée  avec  une  certi¬ 
tude  quasi  absolue  et  beaucoup  mietix  et  beau¬ 
coup  plus  précocement  que  ne  saurait  le  faire  la 
seule  clinique  (44  cas  de  tumerus  médullaires  non 
tuberculeuses  contrôlées  opératoirement  par  Robi¬ 
neau),  il  n’en  est  nialhéureusement  pas  de  même 
ppqr  le  diagnostic  de  la  compression  cérébrale, 
içi,  l’affirmation  Ipcalisatrice  par'  les  méthodes 
physiques  et  biologiques  s’est  montrée  précaire 
et  imprécise.  Et  c’est  à  la  .clinique  seule  que,  jus¬ 
qu’à  présent  tout  au  moins,  nous  devons  deman¬ 
der  l’effort  néqe^aire  pour  localiser  les  tumeurs 
cérébrales,  sans  trop  npus  leurrer  cependant  sur 
ses  réponses,  qui  restent  trpp  souvent  incertaines. 


LES  PROÇÊD!iÈ3 
RADIOLOGIQUES 
D'EXPLORATION  EN 
GYNÉCOLOGIE 

PNEUMO-PÉRITOINE  —  INSUFFLATION 
INJECTION  OPAQUE  INTRA-VrÉ^INE 

Claude  BËCL^BE 

Interne  des  hôpitaux  de  Paris. 

Une  grande  partie  des  progrès  de  la  médecine 
moderne  est  incontestablement  due  au  perfec- 
tiormement  des  méthodes  d’examen.  En  gynéco? 
logie,  on  s’est  efforcé  depuis  une  vingtaine 
d’années  d’améUorer  les  moyens  diagnostiques. 
Trois  grandes  méthodes  sont  nées  successivement  : 
le  fneumo-pêritoine,  Vinsufflation  tubaire,  Vinjecr 
tion  opaqup  intra-utéro-tubaire.  Actuellement, 
avec  V exploration  radiologique  par  injection  intra-¬ 
utérine  de  lipiodol,  nous  avons  à  notre  disposition 
une  méthode  d’examen  simple,  qui  semble 
inoffeusive  et  qui  nous  donne  des  renseignements 
très  précieux  pour  le  diagnostic  gynécologique. 
Nous  pensons  qu'elle  supplantera  rapidement 
l’insufflation  tubaire  comme  elle  s’est  déjà  subs¬ 
tituée  au  pneumo-péritoine. 

Le  pneumo-péritpine. 

Sqr  une  radiographie  ordinaire  du  bassin,  les 
organes  génitaux  internes  de  la  femme  se  con¬ 
fondent  avec  les  autres  viscères  pelviens  dans  une 
mêrné  ombre  grise  presque  uniforme.  Ils  pré¬ 
sentent  en  effet  tous  sensiblernent  la  thème  bpà-' 
cité  aux  rayons  de  Roentgen.  Pour  distinguer 
l’utérus  et  les  trompes  des  organes  voisins,  il 
faut  créer  des  différences  artificielles  d'opcCcité. 
Deux  moyeijLS  s’offrent  à  nous  ;  réaliser  autour  de 
l’organe  à  étudier  une  opacité  moindre  que  la 
sienne,  c’est  le  pneumo-péritoine  ;  créer  à  l’inté¬ 
rieur  de  l’organe  une  opacité  plus  forte  qué  la 
sienne  ;  c’est  Vinjection  opaque. 

Dnnc,  sur  tme  image  de  pneumo-péritoine,  les 
ombres  de  l’utérus  et  deç  trompes  ■viennent  se 
profiler  sur  le  fond  clair  de  l’atmosphère  gazeuse 
très  transparente  qui  les  entoure  ;  le  pneumo¬ 
péritoine  indique  ainsi  le  contour  extérieur  des 
organes  et  rien  que  lui. 

Sur  une  radiographie  d’injection  opaque,  au' 
contraire,  ce  sont  les  cavités  utérine  et  tubaire 
qui,  remplies  de  liquide  très  opaque,  donnent 
une  ombre  très  noire,  tranchant  fortement  sur  le 
fond  gris  du  petit  bassin,  h'injection  opaque 
dessine  donc  le  contour  intérieur  des  organes  et 
rien  que  lui. 
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De  ces  deux  procédés,  c’est  celui  du  pneumo¬ 
péritoine  qui  a  été  réalisé  le  premier.  Employé 
d’abord  pour  la  grande  cavité  abdominale  par 
Dorey  en  1912,  il  a  été  appliqué  à  la  gynécologie 
par  Goëtze  en  1918.  Stein  et  Stewart  en  Amérique, 
puis  Dyroff  en  Allemagne,  perfectionnèrent  beau¬ 
coup  ce  procédé  d’examen,  qui,  à  leur  suite,  fut 
étudié  dans  le  monde  entier,  puis  abandonné 
presque  partout  sauf  par  de  rares  auteurs  aux 
États-Unis. 

Dans  les  cas  typiques,  une  belle  image  de 
pneumo-péritoine  nous  montre  une  ombre  médiane 
qui  est  l’utérus,  des  deux  côtés  de  laquelle  partent 
des  traînées  sombres  (les  trompes)  terminées 
contre  le  rebord  du  bassin  osseux  par  une  ombre 
ovalaire  qui  est  celle  de  l’ovaire.  Dans  les  cas 
de  tumeurs  pelviennes,  il  est  souvent  difficile  de 
dire  cliniquement  si  cette  tumeur  est  utérine 
(en  général  fibrome)  ou  annexielle  (en  général 
kyste  de  l’ovaire).  Dans  ces  cas,  le  pneumo-péri¬ 
toine  semble  intéressant  puisqu’il  montre  l’ombre 
de  la  tumeur.  On  voit  ainsi  si  elle  remplace 
l’ombre  normale,  médiane  de  l’utérus,  ou  bien  si, 
latérale,  elle  coexiste  avec  une  ombre  utérine 
normale. 

D’autre  part,  le  pneiuno-péritoine  est  la 
seule  méthode  d’examen  capable  de  nous  donner 
l’ombre  de  l’ovaire,  donc,  sa  forme,  son  volume, 
son  contour,  et  ce  renseignement  est  important 
dans  les  cas  où  on  suspecte  une  ovarite  scléro- 
kystique  ou  une  tumeur  de  l’ovaire. 

Mais  le  pneumo-péritoine  présente  de  nom¬ 
breux  désagréments  :  il  faut  ponctionner  la 
paroi  abdominale,  insuffler  un  gaz  dans  la  cavité 
péritonéale,  dotmer  à  la  malade  une  position  ven¬ 
trale  et  déclive  particulièrement  pénible,  enfin 
exposer  la  patiente  aux  douleurs  assez  tenaces 
que  donne  le  décollement  du  foie. 

De  plus,  les  dangers  ne  sont  pas  nuis.  Case, 
Gartner,  Joseph  et  d’autres  ont  eu  des  cas  de 
mort.  On  a  signalé  des  plaies  de  l’intestin,  des 
emphysèmes  sous-cutanés  généralisés,  même 
des  infections  péritonéales,  et  des  embolies  dues, 
au  passage  des  gaz  dans  les  capillaires. 

A  vrai  dire,  avec  une  bonne  technique,  en 
employant  un  trocart  à  pointe  mousse  et  l’acide 
carbonique,  ces  dangers  peuvent  être  réduits  au 
minimum  et  les  statistiques  de  Dyroff,  de  Yung, 
de  Mallet  et  de  Coliez,  de  Santé  le  prouvent.  Mais 
il  reste  toujours  les  désagréments,  et  les  diffi¬ 
cultés  d’interprétation  qui  sont  grandes.  Aux 
ombres  des  organes  pelviens  s’ajoutent  en  effet 
les  ombres  du  tube  digestif,  de  la  vessie,  des  liga¬ 
ments  normaux,  des  adhérences  anormales  et  il 
est  souvent  difficile,  mêihe  avec  des  vues  stéréo¬ 


scopiques,  de  répartir  ces  ombres  en  profondeur  et 
de  les  attribuer  à  tel  organe  ou  à  telle  forma¬ 
tion  pathologique. 

Aussi,  en  fait,  cette  exploration  a-t-elle  été 
abandonnée  partout.  Pourtant  récemment  encore 
Stein  et  Arens  la  vantèrent,  et  Santé,  resté  fidèle 
à  cet  examen,  dit  en  avoir  fait  plus  de  mille  sans 
incident  notable. 

On  verra  plus  loin  combien  l’injection  intra- 
utérine  de  lipiodol  est  supérieure  au  pneumo¬ 
péritoine  gynécologique. 

L'insufflation  tubaire. 

Un  gynécologue  américain,  I.-C.  Rubin,  qui 
faisait  des  pneumo-péritoines,  fut  en  1919  frappé 
par  les  désagréments  et  les  dangers  de  l’insuf¬ 
flation  gazeuse  au  travers  de  la  paroi  abdomi¬ 
nale.  Il  eut  alors  l’heureuse  idée  de  faire-  péné¬ 
trer  le  gaz  dans  le  péritoine  par  la  lumière  natu¬ 
relle  des  trompes,  en  pratiquant  une  insufflation 
intra-utérine.  Il  y  réussit  dans  un  certain  nombre 
de  cas,  mais  pas  dans  tous.  Des  trompes  oblité¬ 
rées  empêchaient  en  effet  le  passage  du  gaz.  Il 
avait  ainsi  découvert  un  moyen  ingénieux .  de 
vérifier  la  perméabilité  tubaire.  Dès  lors,  il  aban¬ 
donne  l’étude  du  pneumo-péritoine  ainsi  réa,lisé 
et  n’emploie  plus  sa  méthode  d’insufflation  in  tra- 
utérine  que  pour  le  diagnostic  de  la  perméabihté 
tubaire  dans  les  cas  de  stérilité.  Cette  méthode 
â-’insufflation  ou  méthode  de  Rubin  s'est  large¬ 
ment  généralisée  aux  États-Unis  ;  en  France,  elle 
est  étudiée,  expérimentée  et  prônée  par  Douqy 
et  par  ses  élèves  Uehmann  et  Wibaux. 

D’insufflation  tubaire  et  l’auscultation  du  pas¬ 
sage  intra-abdominal  de  l’air  nous  indiquent  si 
xme  trompe  est  perméable  ou  si  elle  est  obturée, 
et  c’est  tout.  Elle  ne  nous  indique  pas-le  siège  de 
l’obturation,  et  c’est i  précisément  ce  renseigne¬ 
ment  dont  a  besoin  le  chirurgien  pour  tenter  de 
rétablir  la  perméabilité  abolie.  Or,  cette  notion 
capitale  du  siège  de  l’obturation  ne  peut  être  four¬ 
nie  que  par  l’injection  opaque. 

Mais,  par  contre,  des  insufflations  répétées 
peuvent  décoller  des  pavillons  légèrément  agglu¬ 
tinés  et  de  nombreux  auteurs  ont  signalé  des 
grossesses  après  cés  tentatives  thérapeutiques. 
Des  statistiques  de  Rubin,  de  Graff,  de  Douay 
dorment  une  moyeime  de  10  p.  100  de  grossesses 
par  ce  procédé. 

Ces  bons  résultats  thérapeutiques  sont  tout  à 
fait  en  faveur  de  l’insufflation.  Or,  tout  récem¬ 
ment,  Carlos  Heuser  a  traité  des  cas  d’imperméa- 
bihté  tubaire  par  des  injections  répétées  de  lipio¬ 
dol,  et  quatre  fois  il  a  réussi  à  rétablir  laperméa- 
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bilité.  Deux  de  ses  malades  sont  deveilues  enceintes 
quelque  temps  aj^rès.  De  même  J.  Dalsace 
et  M''-“  I<'rancillon-Dobre  ont  récemment  signalé 
un  cas  de  grossesse  aj^rès  injection  de  lipiodol. 
Tl  est  donc  certain  que  l’injection  opaque  de 
iipiodol  n’empêche  pas  les  grossesses  ultérieures 
et  ü  semble  bien  qu'elle  puisse  avoir  la  même  action 
Ihérapeutique  que  l’ insufflation  tubaire.  Puisqu’il 
s’agit  d’une  silil^le  action  mécanique  de  déplis¬ 
sement,  il  est  iiatürel  de  penser  qu’on  peut  aussi 
bien  l’exercer  avec  un  liquide  qu’avec  un  gaz. 

Dans  son  inqjortant  -rapport  sur  la  stérilité 
d’origine  tubaire  récemment  présenté  au  V®  Con¬ 
grès  des  gynécologues  et  obstétriciens  de  langue 
française,  Douay  étudie  longuement  les  deux 
.techniques  (3).  11  conclut  en  disant  qu’il  faut  asso¬ 
cier  les  deux  méthodes  :  commencer  par  l’insuf¬ 
flation,  et  employer  ensuite  l’injection  opaque 
si  l’insulflation  est  douteuse  ou  si  les  trompes 
sont  imperméables.  Pourquoi  donc  ne  pas  com¬ 
mencer  tout  de  suite  par  l'injection  opaque,  qui  peut 
avoir  le  même  rôle  thérapeutique  que  l’insufliation 
et  donne  d’emblée,  comme  on  va  le  voir,  des  ren¬ 
seignements  beaucoui)  ))lus  nombreux  et  plus 
précis  ? 

Les  injeotions  opaques. 

Ptesque  simultanément,  en  1914,  Cary  en 
Amérique,  Dartigites  et  Dimier  en  France,  ont 
eu  l’idée  d’injecter  dans  l’utérus  une  solution  de 
collargol,  opaque  aux  rayons  de  Rœntgen.  Sur 
la  radiographie  prise  dans  ces  conditions,  ils 
ont  obtenu  l'image  des  cavités  de  l’utérus  et  des 
trompes.  Da  méthode  de  radio-diagnostic  gynéco¬ 
logique  par  injection  de  substance  opaque  était 
née,  mais  elle  a  mis  plus  de  douze  ans  à  se  déve¬ 
lopper.  C’est  qu’en  effet,  pendant  dix  ans,  toutes 
les  substances  utilisées  se  sont  révélées  défec¬ 
tueuses.  De  collargol,  mal  toléré  par  le  péritoine, 
a  provoqué  des  péritonites  et  des  morts.  De  bro¬ 
mure  de  potassium,  le  bismuth,  plus  inoffensifs,, 
sont  d’un  emploi  difficile.  Bref,  toutes  ces  diverses 
tentatives  ne  donnèrent  pas  de  résultat  pratique 
et  furent  abandonnées.  Mais,  en  1924,  le  profes¬ 
seur  Sicard  et  Forestier  vulgarisèrent  les  remar- 
quablès  qualités  ^innocuité  et  de  contraste  du 
lipiodol,  Carlos  Heuset,  de  Buenos-Ayres,  pensa 
à  l’utiliser  en  gynécologie,  et  le  premier  il  obtint 
de  très  belles  images  d’injection  de  lipiodol  des¬ 
sinant  très  exactement  leS  cavités  de  l'utérus  et 
des  trompes.  Dès  lors,  les  publications  se  multi¬ 
plient,  et  nôus  citerons  partieuHèrement  en  France 
les  important?  trayau??  de  Mocquot  et-  4e  Çotte, 


Rapidement  cette  nouvelle  technique  se  pro¬ 
page  dans  le  monde  entier.  Elle  est  actuellemènt 
étudiée  en  plus  de  dix  pays  différents  et  les  tra¬ 
vaux  réalisés  sont  exprimés  en  plus  de  cent  publi¬ 
cations. 

Personnellement,  sur  l’excellent  conseil  du 
D"^  Antoine  Béclère,  notre  père,  nous  avons  eu  la 
bonne  fortune  de  pouvoir,  dès  1925,  étudier  systé¬ 
matiquement  ce  nouveau  procédé  d’examen, 
lîncouragé  et  aidé  par  nos  maîtres,  MM.  les  pro¬ 
fesseurs  agrégés  Raymond  Grégoire  et  R.  Proust, 
nous  avons  déjà  pu  réunir  près  de  cent  vingt 
observations,  dont  plus  de  la  moitié  vérifiées  clii- 
rurgicalement.  M.  le  D^  Darbois,  chef  du  labora¬ 
toire  de  radiologie  de  l’hôpital  Tenon,  a  pratiqué 
avec  nous  toutes  les  explorations  radiologiques. 
C’est  à  sa  compétence  que  nous  devons  les  beaux 
clichés  qui  illustrent  cet  article.  C’est  l’expé¬ 
rience  de  ces  observations  cliniques,  de  ces  exa¬ 
mens  radiologiques,  de  ces  vérifications  chirur¬ 
gicales  et  de  ces  examens  de  pièces  opératoires 
(examens  macroscopiques,  histologiques  et  con¬ 
trôles  radiologiques)  que  nous  allons  résumer 
brièvement  ici.  Nous  insisterons  surtout  sur  la 
facilité  et  l’innocuité  de  la  méthode,  les  précieux 
renseignements  diagnostiques  qu’elle  donne  et 
les  importantes  déductions  thérapeutiques  qu’on  en 
peut  tirer. 

I.  Innocuité  dd  la  méthode.  —  Da  première 
chose  à  mettre  en  relief  est  la  facilité  et  surtout 
la  très  grande  innocuité  de  cette  méthode  d’exa¬ 
men.  Sur  près  de  lao  injections,  tant  à  l’hôpital 
qu’en  ville,  nous  n’avons  pas  eu  le  moindre  inci¬ 
dent,  pis  la  moindre  réaction  péritonéale,  pas  le 
plus  petit  ennui.  Et  aucun  des  nombreux  auteurs 
français  qui  actuellement  emploient  le  lipiodol 
en  gynécologie  n’a  encore  signalé  d’acCident. 
Mocquot,  dans  tiii  récent  et  important  article 
de  la  Presse  médicale,  apporte  une  statistique  d’en¬ 
viron  150  cas  sans  ennui.  Cotte,  au  récent  Congrès 
de  gynécologie  de  Dyon,  a  dit  avoir  fait  environ 
150  injections  sans  incident.  Voici  donc  déjà 
un  total  de  420  cas  sans  ennui,  c’est  déjà  un 
chiffre  important  (i).  Cette  hmocuité  de  l’injec¬ 
tion  de  Upiodol  est  d’autant  plus  remarquable 
qu’elle  a  été  souvent  réalisée  chez  des  malades 
ayant  été  antérieurement  infectées.  Chez  30  de 
nos  malades  il  s’agissait  de  salpingites,  récemment 
refroidies,  chez  lesquelles  on  pratiquait  un  exa¬ 
men  radiologique  pour  savoir  si  ôn  pouvait  ten¬ 
ter  une  chirurgie  conservatrice.  Même  dans  ces 

(i)  Récemment  Ütlbln  a  signalé  5  câs  dé  réâction  périto¬ 
néale,  salis  doutt  avec  le  lipiodol,  >l»l«  Çes  olwervatiop?  fi® 
sont  pas  «joçre  publiés», 
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cas,  1  injection  de  lipiodol  est  admirablement  rus,  en  rétroflexion  très  prononcée,  est  presque  au 
tolérée  et  nous  n’avons  jamais  observé  ni  crise  contact  du  sacrum 


douloureuse  à  la  suite  de  l'injection  ni  poussée  de 
température,  ni,  a  jortiori,  de  réaction  périto¬ 
néale. 

Ces  excellents  résultats  sont  certainement  dus 
aux  qualités  particulières  du  lipiodol.  Il  est  en 
effet  saisissant  à’ opposer  ces  résultats  aux  désastres 
qu'a  provoqués  autrefois  l’emploi  du  collargol  et 
au  cas  de  mort,  récemment  signalé  en  Allemagne, 
après  une  injection  intra-utérine  d’umbrénal. 

Nous  pouvons  donc  dire  qu’il  n’est  pas  indif¬ 
férent  d’employer  telle  ou  telle  substance,  et 
qu’ actuellement  la  substance  de  choix  pour  les 
injections  intra-utérines  semble  nettement  être 
le  lipiodol. 

II.  Renseignements  fournis  par  l’examen. 
—  Ive  liquide  opaque  qui  remplit  tout  l’espace 
disponible  des  cavités  de  l’utérus  et  des  trompes 
nous  donne  trois  ordres  de  renseignements  : 

Il  indique  la  situation  précise  de  ces  organes  ; 

Il  dessine  la  forme  exacte  de  leurs  cavités; 

Il  rensedgne  sur  la  contractilité  de  leurs  parois. 

1°  Utérus.  —  1,3.  cavité  utérine  normale  vue  de 
face  (fig.  i)  donne  une  large  ombre  triangulaire 


Voyons  maintenant  les  renseignements  que 


utérus  normal  de  profil  (fig.  2). 
donne  l’étude  de  cette  ombre  dans  les  cas 


anormaux  : 

a.  Siège  de  ea  cavité  utérine.  —  Dans 
les  cas  de  tumeurs  pelviennes,  avec  le  simple 
palper  combiné  au  toucher  et  même  l’hys- 
térométrie,  il  est  difficile  de  savoir  où  est  l’u¬ 
térus.  C’est  là  pourtant  un  élément  essentiel 
du  diagnostic  différentiel  surtout  entre  fibrome 
et  kyste.  Et  c'est  précisément  ce  renseigne¬ 
ment  que  nous  fournit  l’examen  radiologique 
par  injection  opaque  en  nous  situant  exac¬ 
tement  l’ombre  de  la  cavité  utérine  dans  l'en¬ 
semble  de  la  tumeur  palpable. 

b.  Forme  et  voeume  de  ea  cavité  uté¬ 
rine.  —  Voilà  une  donnée  très  importante, 
surtout  pour  le  diagnostic  des  fibromes  et  que 
nous  essayons  d’apprécier  avec  l’hystéro- 
niétrie.  Mais  combien  plus  précise  est  l’in¬ 
jection  opaque  qui,  sur  les  vues  de  face  et 
de  profil,  nous  dessine  la  forme  exacte  de  toute 
la  cavité  utérine.  Nous  pouvons  ainsi  apprécier 


utérus  normal  de-  face  (fig.  i). 


non  seulement  sa  longueur,  sa  largeur,  son 
épaisseur,  mais  encore  sa  forme  et  son  contour. 


à  base  supérieure  et  à  sommet  inférieur,  isthmique. 
Dans  les  cas  de  flexion  utérine,  en  avant  ou  en 
arrière,  l’ombre  se  modifie.  De  triangle  utérin  est 
inversé,  le  sommet  est  en  haut,  la  base  est  vers  le 
pubis  (fig.  3).  Mais  le  profil  donne  l’angle  exact 
de  flexion  du  corps  sur  le  col.  Sur  la  figure  l’uté- 


Le  seul  examen  du  cliché  nous  permet  de 
dire  si  la  cavité  utérine  est  normale  ou  patholo¬ 
gique. 

D’un  seul  coup  d’œil  nous  reconnaissons  la 
petite  cavité  d’un  utéms  infantile  (fig.  5)  ou 
la  fonne  en  V  d’un  utérus  didelphe  (fig.  6)  ou 
d’un  utérus  double  (fig.  7).  Une  ombre  cavi- 
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taire  très  agrandie  et  déformée  est  tout  à  fait 
caractéristique,  c’est  celle  d’un  fibrome  (fig.  8). 
Un  quelconque  de  ces  aspects  typiques  permet 


d’affirmer  tm  diagnostic  que  la  clinique  permet¬ 
tait  seulement  de'  soupçonner,  ou  quelquefois 
même  de  rectifier  un  diagnostic  clinique  erroné, 
c.  Contour  dei,a  cavité  utérine.  — 1,’aspect 


du  contour  interne  de  l’utérus  nous  renseigne 
sur  l’état  de  sa  paroi  et  de  sa  muqueuse.  C’est  là 
une  notion  très  précieuse,  particulièrement  dans 
les  cas  de  métrorragies,  sur  laquelle  la  clinique 


et  même  le  curettage  ne  nous  renseignent  que  très 
imparfaitement. 

Une  ombre  à  contour  net,  régulier,  normal, 
aus.si  bien  de  face  que  de  profil,  correspond  à  un 
utérus  à  paroi  saine  ou  peu  altérée.  Si  au  con¬ 
traire  en  un  point  le  contour  de  l’ombre  est  anor¬ 
mal,  et  présente  soit  une  zone  irrégulière  et  déchi¬ 
quetée,  soit  une  image  lacunaire,  c’est  qu’il  y  a  là 
une  lésion  locale  qui  fait  obstacle  à  l’injection 
opaque  (fig.  9). 

Ces  altérations  de  contour  nous  révèlent  donc 
qu’il  existe  une  lésion  locale,  et  nous  en  précisent 


le  siège  exact  et  l’étendue.  C’est  là  un  renseignement 
très  important,  que  la  clinique  est  impuissante 
à  nous  donner,  et  que  le  curettage  peut  fort  bien 
méconnaître. 

d.  CONTRACTIEITÉ  DE  l’utérus.  —  Quand, 
dans  un  utérus  au  col  bien  obturé,  on  injecte  sous 
pression  un  liquide  opaque,  on  constate  que  cer¬ 
tains  utérus  se  contractent  de  façon  tout  à  fait 
excessive  sur  cette  injection  qui  les  dilate.  Jus¬ 
qu’ici  nous  avons  ■vu  cette  contractilité  anormale 
coïncider  avec  des  causes  locales  d’irritation 
muqueuse  :  rétention  placentaire  (fig.  10)  ou 
noyaux  fibreux  sous-muqueux.  Cette  contrac¬ 
tilité  excessive  semble  donc  un  signe  avertisseur 
d’ime  lésion  d’irritation  locale. 

On  voit  donc  la  richesse  des  renseignements 
que  donne  sur  l’utérus  l’examen  radiologique 
par  injection  opaque.  Il  nous  indique  le  siège 
exact  de  la  cavité  utérine,  nous  précise  sa  forme, 
normale  ou  pathologique,  et  révèle  sur  ses  parois 
l’existence  d’une  lésion  locale. 

2°  Les  trompes.  —  Les  renseignements  que 
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donne  l'injection  opaque  sur  l’état  des  trompes 
sont  encore  plus  importants,  car  aucun  autre 
mode  d'examen,  même  l’ insufflation,  n’est  capable 
de  les  fournir. 

La  substance  opaque  dessine  tonte  la  lumière 
des  trompes  depuis  leur  origine  utérine  jusqu’à 


Utérus, didelplie  (fig.  6). 


leur  orifice  péritonéal  (fig.  ii).  Elle  montre  ainsi 
leur  siège,  letir  longueur,  leur  calibre.  On  voit 
donc  si  la  lumière  de  la  trompe  est  normale  et 
facilement  perméable  de  bout  en  bout.  Dans  les 
cas  où  la  cavité  tubaire  est  obturée,  on  voit 
exactement  quelle  portion  est  restée  perméable 
et  le  point  précis  où  siège  l’oblitération. 

Cette  notion  nouvelle  du  siège  exact  de  l’obtura¬ 
tion  va  désormais  guider  utilement  toute  la  chirur¬ 
gie  tubaire. 

Dans  les  cas  de  stérilité,  c’est  l’injection  opaque 
qui  permet  un  diagnostic  précis  et  surtout  qui 
précise  les  indications  de  la  chirurgie  réparatrice. 
De  chirurgien,  sachant  exactement  où  la  trompe 
est  obturée,  voit  quelle  intervention  il  doit  pra- 
tiçjuer  pour  lever  l’obstacle  qui  obture  la  trompe. 
C’est  ainsi  que  Cotte  le  premier,  puis  Mocquot, 
Gosset  ont  pu,  guidés  par  l’injection  opaque,  réta¬ 
blir  des  perméabilités  tubaires  abolies. 

Dans  ies  cas  de  salpingites  moyennes  et  légères, 
c’est  l’injection  opaque  qui  permet  de  poser  les 
indications  opératoires  et  qui  guide  les  tentatives 
de  chirurgie  conservatrice. 

On  yoit  donc  l’importance  considérable  dç  l’in* 
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jection  opaque  en  pathologie  tubaire  et  en  chirur¬ 
gie  tubaire,  conservatrice  et  réparatrice.  On  Voit 
facilemeüt  aussi,  sa  supériorité  sur  l’insufflation 
tubaire  qui  est  incapable  de  préciser  le  point 
oblitéré.  Or  c’est  précisément  cette  notion  du 
siège  de  l’oblitération  qui  est  indisirensable 
pour  poser  les  indications  thérapeutiques. 

D’ombre  filiforme  de  la  cavité  tubaire  se  pré¬ 
sente  sur  les  cHchés  sous  la  forme  d’une  mince 
ligne  noire  qui  part  de  la  cotne  utérine  (fig.  12), 
s’étend  transversalèllielit  en  dehors  puis  s’in¬ 
fléchit  vers  le  bas  et  se  coiitihue  insensiblement 
par  d’autres  ombres  plus  larges.  De  diagnostic 
de  la  perméabilité  tübaire  n’est  pas  toujours 
possible  sur  un  seul  cliché.  Il  est  en  effet 
souvent  difficile  de  dire  immédiatement  si  les 
ombres  observées  sont  en  péritoine  libre  ou 
dans  un  pavillon  obttiré  et  dilaté.  Il  faut,  dans 
tous  les  cas  douteux,  pratiquer  une  radiogra¬ 
phie  de  contrôle  vingt-quatre  heures  après. 
Cette  épreuve  de  contrôle  indiquée  par  Cotte 
et  excellente  et  nous  ne  saurions  trop  la 
recommander.  SeMn’cxawîm  comparatif  du  cliché 
de  l’injection  et  du,  cliché  de  contrôle  fait 
vingt-quatre  heures  après,  permet  dans  les  cas 
'  difficiles  ( et  ils  Sont  fréquents )  '  Un  dia^hosUc 
Sérieux  de  la  perrHéabilité.  On  voit  ainsi  qüe 
l’obturation  pavillon  est  fréquente;  elle 
coexiste  quelquefois  avec  une  dilatation  kystique 
de  la  trompe  (fig.  13). 

D’obturation  isthmique  est  plus  rare,  elle 
coïncide  quelquefois  avec  un  hydro-salpinx  fermé. 


Enfin  l’oburatioil  à  la  corne  même  de  l’utérus 
est  ftssçç  fréquente  (fig.  14)  et  facile  à  diagnosti» 
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quer,  elle  est  quelquefois  due  à  un  petit  adéno- 
myôme  de  la  paroi. 

III.  Indications  et  contre-indications.  — 
De  la  richesse  des  renseignements  fournis  par 
cet  examen,  on  peut  aisément  conclure  que  les 
indications  de  cette  exploration  sont  nom¬ 
breuses.  Elles  comprennent  la  majorité 
des  cas  de  gynécologie.  Comme  nous  l’avons 
montré  dès  1925,  avec  MM.  Grégoire  et 
Darbois  (4)  l’examen  radiologique  est  par¬ 
ticulièrement  indiqué  dans: 
l’étude  de  la  perméabilité  tubaire; 
le  diagnostic  des  tumeurs  pelviennes; 
la  recherche  des  causes  de  métrorragies. 

Nous  verrons  plus  loin  combien  le  dia¬ 
gnostic  est  facilité  dans  ces  cas  et  quelles 
précieuses  indications  thérapeutiques  on  en 
peut  tirer. 

*  Quant  aux  contre-indications,  elles  sont 
rares  :  c’est  d’abord  et  avant  tout  le 
moindre  soupçon  de  grossesse  ;  c’est  ensidte, 
bien  entendu,  un  état  fébrile  net,  une 
réaction  péritonéale  caractérisée  ou  une 
hémorragie  utérine  importante.  Mais  ni 
les  petites  métrorragies,  ni  l’existence 
d’une  métrite  ou  de  lésions  salpingiennes 
refroidies  ne  constituent  pour  nous  une 
contre-indication  et  nous  n’avons  jusqu’ici 
pas  eu  le  moindre  ennui  dans  aucun  des  nom¬ 
breux  cas  de  ce  genre  que  nous  avons  examinés. 


IV.  Résultats  diagnostiques  et  déductions 
thérapeutiques.  —  Etude  de  la  perméabilité 

tubaire.  —  1°  Dans  les  cas  de  stérilité  persistante, 


l’examen  radiologique  est  absolument  indispen¬ 
sable,  puisque,  seul,  il  renseigne  sur  l’état  anato- 
inique  exact  des  cavités  utérine  et  surtout  tubaires. 

D’injection  de  V utérus  précise  le  degré  de  déve¬ 
loppement  de  Vutérus  infantile  et  révèle  l’exis¬ 
tence  à!un  utérus  bifide  ou  d’un  utérus  double. 


D’injection  des  trompes  montre  si  elles  sont 
perméables  ou  si  elles  sont  oblitérées.  La  connais¬ 
sance  précise  du  siège  de  l'oblitération  permet  de 
tenter  une  opération  réparatrice  logique: 

Si  l’obhtération  siège  au  pavillon,  on  pourra  se 
contenter  de  faire  une  salpingolysis  ou  une  sal¬ 
pingostomie  suivant  les  cas.  Au  contraire,  si  la 
trompe  est  obturée  à  la  corne,  il  faut  pratiquer 
une  réimplantation  tubo-utérine. 

En  cas  d’obUtération  au  pavillon,  on  pourra, 
comme  l’a  fait  avec  succès  Carlos  Heuser,  tenter 
de  rétablir  la  perméabiUté  par  des  injections  de 
lipiodol  répétées  et  pratiquées  sous  des  pressions 
croissantes,  comme  on  le  faisait  avec  l’insuf¬ 
flation. 

C’est  “pour  toutes  ces  raisons,  qu’avec  notre 
maître  M.  Proust  (6)  nous  avons  pu  dire  que  l’exa¬ 
men  radiologique  par  injection  intra-utérine  de 
lipiodol  est  le  procédé  d’examen  de  choix  de  la  sté¬ 
rilité  féminine  persistante. 

2°  En  présence  d’tme  salpingite  moyenne, 
subaiguë  ou  chronique,  il  est  important  de  con¬ 
naître  l’état  anatomique  des  cavités  tubaires  pour 
poser  les  indications  thérapeutiques. 

Si,  malgré  une  poussée  aiguë,  les  trompes  sont 


Fibrome  (lig.  8). 
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demeurées  perméables,  comme  cela  se  voit  assez 
souvent  dans  les  salpingites  puerpérales,  c'est  rme 


4'  Février  1928. 

On  voit  donc  tout  l’intérêt  de  l’injection  intra-* 
utérine  de  lipiodol  pour  les  indications  de  la 
chirurgie  tubaire  conservatrice,  comme,  avec  notre 
maître,  M.  Proust,  nous  l'avons  récemment 


Perméabilltébilatérale.  Épreuve  de  contrôle  <fig.  12). 


iudication  à  l’abstention  opératoire  etj^au  traite¬ 
ment  médical. 

ï^orsqu’une  seule  trompe  est  oblitérée,  et  que 


PerméabiUté  bilatérale  <fig.  ri). 


l’autre  reste  perméable  (fig.  15),  si  l’utérus  n’est 
pas  trop  infecté,  il  est  indiqué  de  tenter  une 
opération  conservatrice,  une  salpingectomie  unila¬ 
térale. 

Enfin,  si  les  deux  trompes  sont  oblitérées,  on 
sera  le  plus  souvent  contraint  à  l’hystérectomie. 
Et  l’aspect  de  la  cavité  utérine,  suivant  qu’il 
fera  ou  non  craindre  de  la  métrite  du  corps,  pourra 
faire  choisir  entre  hystérectomie  fundique  et  hysté¬ 
rectomie  'subtotale. 


montré  au  Congrès  de  chirurgie  (6),  par  quelques 
observations  typiques, 

Diagnostic  des  tumeurs  pelviennes.  —  Ici 
encore  le  radio-diagnostic  rend  de  grands  services, 
car  souvent  du  diagnostic  dépend  le  traitement  : 
Est-ce  certainement  un  kyste  de  l’ovair et  il  faut 


Dilation  kystique  bilatérale  des  trorapes  (fig.  13). 


intervenir  chirurgicalement  et  le^plus  tôt  pos¬ 
sible.  Est-on  sûr  que  c’est  un  fibrome}  on  peut 
choisir,  en  toute  connaissance  de  cause,  entre  la 
chirurgie  et  les  radiations. 

Or,  la  majorité  des  fibromes  donne  une  image 
très  typique  :  la  cavité  utérine  est  le  plus  souvent 
à  la  fois  agrandie  et  déformée  (fig.  16)  ;  plus  rare- 
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meiit,  elle  est  déformée  et  diminuée.  Enfin,  dans  Qn  peut  associer  l’injection  opaque  à  un  pneumor 
les  cas  rares  où  la  cavité  utérine  est  sensible-  péritoine  (Carlog  Heuser).  Mais  nous,  préférons 
ment  normale,  elle  est  presque  toujours  bien  dé  beaucoup  la  méthode  simple  et  anodine  du 


centrée  dgns  le  contour  de  la  tumeur  pal¬ 
pable  (fig.  171. 

Ees  autres  tumeurs  pelviennes,  kystes  et  hydro- 
salpinx,  s’accompagnent  d’une  cavité  utérine  de  fl  de  plomb  :  un  fil  métailiquef placé  sur  le  tracé 

dimensions  et  de  forme  normales.  Elle  est,  de  cutané  de  la  tumeur  palpable  donne  sur  le  cli¬ 

ché  fune'ombre  linéaire.  On  obtient  ainsi  à  la  fois. 


Fibrome 


Perméabilité'xmilatérale  (fig.  15). 


plqs,  généralement  rejetée  à  la  périphérie  de  la 
tumeur  (fig.  18).  Enfin,  lorsque,  la  déviation  uté¬ 


rine  est  très  importante,  il  s'agit  le  plus  souvent 


Fibrome  cerclé  (flg.  17). 


d’une  tumeur  incluse  ou  enclavée. 


On  voit  que,  pour  ces  tumeürs  pelviennes,  il  par  le  fil  de  plomb  le  contour  extérieur  de  la 
est  très  important  d’avoir  à  la  fois  V ombre  de  la  tumeur  et  par  l’injection  opaque  le  contonr  inté-’ 
cavité  utérine  et  le  contour  extérieur  de  la  turneur.  rieur  de  la  cavité  utérine.  On  voit  ainsi  très  faci- 
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lement  si  la  cavité  utérine  est  centrée  dans  la 
tumeur  ou  rejetée  à  sa  fériphérie. 

C’est  ainsi  qu’avec  MM.  Grégoire  et  Darbois, 
nous  avons  montré  (4)  que  ces  aspects  bien  par¬ 
ticuliers  des  tumeurs  pelviennes  permettent, 
dans  la  majorité  des  cas,  de  contrôler  ou  même 
de  rectifier  le  diagnostic  clinique  et,  par  conséquent  , 
de  mieux  poser  les  indications  thérapeutiques. 


Kyste  de  l’ovaire  cerclé  (fig.  i8). 


On  évitera  ainsi  et  de  faire  des  opérations  explora¬ 
trices  pour  fibrome  et  de  traiter  par  erreur  des  kystes 
de  l’ovaire  par  la  rœntgenthérapie. 

Diagnostic  des  métrorragies.  —  I^’existence 
de  métrorragies  pose,  surtout  autour  de  la 
ménopause,  un  problème  souvent  difficile.  Sont- 
ce  de  simples  troubles  fonctionnels,  ou  désor¬ 
dres  vasculaires,  relevant  d’un  simple  traite¬ 
ment  général,  ou  bien,  au  contraire,  y  a-t-il 
une  lésion  intra-  utérine,  polype  ou  surtout  néo¬ 
plasme  nécessitant  impérieusement  un  traitement 
local  ? 

Dans  ces  cas,  l’examen  radiologique  rend  de 
grands  services,  car  il  va  précisément  nous  mon¬ 
trer  si  la  cavité  utérine  est  sensiblement  «omaZe 
ou  bien,  au  contraire,  s’il  y  existe  une  lésionlocale 
caractérisée. 

Si  on  trouve  une  ombre  utérine  à  contour  net, 
régulier,  normal,  tant  sur  la  vue  de  face  que  sur  la 
vue  de  profil,  c’est  qu’il  n’y  a  pas  de  lésion  locale 
nette,  et  il  est  légitime  de  tenter  tin  traitement 
médical. 

Si,  au  contraire,  on  constate  un  contour  irrégu¬ 


lier,  anormal,  une  image  lacunaire,  c’est  qu’il 
existe  une  lésion  locale  qu’il  faut  traiter. 

Dans  ces  cas.de  métrorragies,  autour  de  la  qua¬ 
rantaine,  on  craint  toujours  l’existence  d’un 
néoplasme  dît  corps  :  celui-ci  se  révèle  presque 


Néoplasme  du  corps  (fig.  19). 


toujours  par  une  image  irrégulière,  déchiquetée, 
lacunaire  (fig.  19).  Cet  aspect  est  si  fréquerhment 
dû  à  un  néoplasme  que,  quand  on  le  constate, 
il  est  légitime  de  conseiller  d’emblée  une  hysté¬ 
rectomie  totale.  A  vrai  dire,  quelques  lésions  rares, 
comme  une  multiplicité  de  petits  fibromes  sous- 
muqueux  ou  des  proliférations  villeuses  de  la 
muqueuse,  peuvent  donner  des  aspects  analogues. 
Mais,  là  encore,  la  lésion  locale  est  si  importante 
qu’il  vaut  mieux  enlever  l’utérus. 

Des  polypes  utérins,  les  noyaux  fibreux  sous- 
muqueux  se  révèlent  par  un  contour  localement 
irrégulier,  et  quelquefois  par  une  image  lacunaire. 

Da  rétention  placentaire  donne  une  image  lacu¬ 
naire  unique  avec  souvent  une  contractilité  mus¬ 
culaire  tout  à  fait  excessive  et  anormale. 

D’ailleurs,  en  présence  d’une  lésion  locale 
révélée  par  une  irrégularité  de  contour  ou  rme 
image  lacunaire,  le  seul  moyen  d’avoir  un  diagnos¬ 
tic  certain  est  de  pratiquer  un  examen  histolo¬ 
gique.  Comme  l’examen  radiologique  a  prouvé 
qu’il  y  avait  une  lésion  et  a  montré  son  siège 
exact,  i^  est  facile  de  donner  un  coup  de  curette 
au  bon  endroit  et  d’avoir  ainsi  certainement  im 
examen  histologique  de  la  zone  malade. 

On  voit  donc  les  services  que  rend  l’examen 
radiologique  en  nous  montrant  s’il  y  a  ou  non  une 
lésion  locale,  et  si,  elle  existe,  en  guidant  avec  cer¬ 
titude  la  biopsie  qui  seule  en  indiquera  la  nature 
histologique,  bénigne  ou  maligne. 

V.  Technique.  —  Cet  examen  doit  être  pra¬ 
tiqué  en  collaboration  intime  du  gynécologue  et 
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dti  radiologiste.  Il  est  prudent  de  maintenir  les 
malades  étendues  quelques  heure?  après  l’examen. 
C’est  donc  une  exploration  qu’il  vaut  actuelle¬ 
ment  mieux  pratiquer  à  l’hôpital  ou  dans  une 
clinique. 

Il  est,  croyons-nous,  nécessaire  de  n’utiliser 
que  le  lipiodol  français,  qui,  jusqu’à  présent,  s’est 
montré  de  beaucoup  le  meilleur  des  liquides 
opaques. 

Il  est  indispensable  de  pratiquer  l’injection 
SOMS  pression,  avec  un  col  bien  obturé,  et  nous 


avons  montré  qu’il  était  tout  à  fait  utile  de  mesu¬ 
rer  et  de  contrôler  la  pression  pendant  toute  l’injec¬ 
tion  (-i),  comme  nous  le  faisons  avec  notre  hystéro- 
manomètre. 

Personnellement,  nous  pensons  que  la  méthode 
d’injection  la  plus  sûre  et  la  plus  simple  est  celle 
des  sondes  souples  de  gomme,  de  différents  calibres. 
C’est  la  technique  qui  est  applicable  dans  le  plus 
'  grand  nombre  de  cas  et  avec  le  plus  de  chance  de 
réaliser  une  bonne  injection.  Nous  pensons  que  lés 
sondes  rigides  doivent  être  réservées  aux  cols 
normaux,  et  aux  cas  où  on  peut  placer  la  sonde, 
la  malade  déjà  installée  sur  la  table  radiologique. 

L’injection  doit  être  faite  au  laboratoire  de 
radiologie  sous  contrôle  radioscopique.  Une  fois 
l’injection  jugée  suffisante,  on  fixe  son  aspect 
en  prenant  des  radiographies  non  seulement  de 
face,  mais  encore  de  profil.  Les  radiographies 
stéréoscopiques  de  face,  surtout  dans  les  cas 
de  tumeurs  pelviennes,  sont  particulièrement 
démonstratives. 


Enfin,  deux  points  particuliers  de  technique 
sont  particulièrement  importants  :  l’emploi  du 
procédé  du  fil  de  plomb  iDour  les  tumeurs  pel¬ 
viennes,  et  Véprenvedecontrôle,y\ngt-q}xsLtï&h.tmQS 
après-,  dans  l’étude  de  la  perméabilité. 

La  mise  en  place  de  la  sonde,  l’examen  radiolo¬ 
gique  complet,  l’étude  des  clichés  fraîchement 
développés  prennent  en  tout  une  heure  au  maxi¬ 
mum. 


Conclusions. 

De  cette  rapide  revue  générale,  on  peut  con¬ 
clure  que  l’injection  opaque  est  de  beaucoup  pré¬ 
férable  au  pneunio-péritoine  et  à  l'insufflation' 
tubaire. 

L’examen  radiologique  par  injection  intra- 
utérine  de  lipiodol  est  une  exploration  facile  et 
qui  jusqu’à  présent  semble  tout  à  fait  inoffeiî- 
sive.  Il  donne  sur  l’état  anatomique  de  la  lumière 
des  trompes  et  sur  la  cavité  utérine  des  rensei- 
gnenients  si  précieux  qu’il  mérite  vraiment  d’en¬ 
trer  dans  la  pratique  courante  :  il  semble  indis¬ 
pensable  dans  tout  examen  complet  de  stérilité 
féminine  persistante,  avant  toute  tentative  de 
chirurgie  tubaire  réparatrice  et  avant  toute  inter¬ 
vention  de  chirurgie  tubaire  conservatrice.  Il  est 
très  précieux  dans  les  cas  difficiles  de  diagnos¬ 
tic  entre  fibrome  et  kyste.  Et  il  rend  de  très 
grands  services  dans  l’étude  des  cas  de  métror¬ 
ragies. 

Déjà,  dans  tout  cas  un  peu  difficile  de  gynécolo¬ 
gie,  on  peut  dire  que  l’examen  n’est  pas  complet, 
si  aux  explorations  habituelles  ou  n’a  pas  ajouté 
l’examen  radiologique  par  injection  intra-utérine 
de  lipiodol  (i). 

Ouvrages  à  consulter'.  —  i.  CL.mDE'BiicLÈRE,  Technique 
de  l’injection  intra-utérine  de  lipiodol  en  radio-diagnostic 
gynécologique  (Bull,  de  la  Soc.  d'obst.  et  de  gyii.  de  Parts,  n»  5, 
mai  1927,  p.  313). 

2.  G.  COÏIE  et  P.  Berteaoti,  P’exploration  radiologique 
de  l’utérus  et  des  trompes  (Gyu.  et  Obst.,  t.  XIV,u‘>2,août  1926). 

3.  E.  Douay,  I,a  stérilité  d’origine  tubaire  (Gyitü,  et  Obst., 
t.  XVI,  n»  2,  août  Ï927,  p.  126). 

4.  R.  Grégoire,  Ceaude  Béclère  et  Darbois,  Examen 
radiologique  de  l’utérus  et  des  annexes  (Jotirn.  de  chirurgie, 
t.  XXVII,  n°  16,  juin  1926,  p.  688).  —  Du  radio-diagnostic  eu 
g3uiécologie  (Joiirn.  de  radiologie  et  (leclrologie,  t.  XI,  n»  i,  jan¬ 
vier  1927,  p.  i). 


(i)  E’hystéro-manomètre  est  construit  par  Boulitte. 

Des  sondes  de  gomme  sont  préparées  par  Delamotte-Plisson. 
I41  pince  porte-sonde  pour  cols  normaux  est  fabriquée  par 
CoUin. 
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5.  V.  Mqcqjiox  fit  K.  JJiTKJi/iD,  IvleKauicn  iradiologique  de 
l’utérus  et  des  tromnes  .par  l’injecUon  d’iuile  iodée  {Presse 
médicale,  14  décembre  1927,  P-  1525)- 
e.  R.  Proust  et  Claude  ®ÉctfeRii,  Du  diagnostic  de  lasté- 
riUtéjiîliezJa.-feauue  {0)méc.  etObst.,  t.  XVI,.n<>4,  octobre  2927). 
—  De  l’importance  de  l’examen  radiologique  par  injection  de 
lipiodol  dans  la  chirurgie  tubaire  (A'iïA’K®  Congrès  français  de 
chirurgie).  IS 

7.  WPfXZ  et  D-YROiuf,  Das  Pneumo-pariloneum  in  der  Qynâ- 
kologie,  Georg.  ÏUieme  Verlag,  Deipzig- 


LES  INDICATIONS  RESPECTIVES  DE 
L-V  RADIOTHÉRAPIE  ET  DU 
TRAITEMENT  iCHîlRUiRGilCAL  DANS 

LE  GOITRE  EXOPHTALMIQUE 


Paul  SAINTON 

•Médecin  de  l^Hôtel-Dleu. 

«  L’intervention  chirurgicale  (dans  le  goitre 
exojjhtalmique),  dit  de  Quervain,  est  considérée 
comme  le  seul  remède  par  des  chirurgiens  qudque 
peu  exclusifs  et  comme  un  anachronisme  par 
certains  représentants  de  la  médecine  interne.  » 
Parmi  les  moyens  thérapeutiques  opposés  au 
traitement  chirurgical,  le  principal  est  certaine¬ 
ment  la  radiothérapie.  Est-il  possible  à  l'heure 
actuelle  de  fixer  d'une  façon  certaine  leurs  indica¬ 
tions  respectives? 

La  question  ne  se  pose  point,  lorsqu’on  se 
trouve  en  présence  de  ces  formes  légères,  incom¬ 
plètes,  souvent  éphémères  de  syndrome  base- 
dowien,  qui  se  produisent  si  souvent  chez  les 
femmes  à  l'occasion  d’une  phase  de  la  vie  génitdle, 
puberté  ou  ménopause,  ou  qui  ne  sont  qu’une 
manifestation  congestive  ou  qu’un  épisode  d’une 
lésion  thyroïdienne  due  à  une  infection  aiguë  ou 
chrottique. 

Pourvqufi  l’on  ait  recours  à  l’intervention  radio¬ 
thérapique  ou  chirurgicale,  il  faut  que  la-symp-to- 
matologie  soit  nette,  que  les  symptômes  soient 
durables,Jrécidivants  ou  graves.  Il  n’est  pas  inu¬ 
tile  d’insister  sur  ces  épithètes,  en  raison  de  la 
tendance  actuelle  .à  élargir  le  cadre  du  goitre 
■exophtalmique  «t  à  qualifier  de  -ce  nom  la  poussée 
la  plus  minime  de  basedowisme,  q-ui  cède  sponta¬ 
nément  ou  consécutivement'  à  un  traitement 
purement  médical. 

C’est_dans  les  syndromes  basedowiens  moyens 
ou  :gîaves  présentant  de  la  tachycardie,  du  trem- 
blerruaat,  ‘des  troubles  oculadres,  -des  itaroubies  du 
métabolisme,  des^troubles  psj^chiques  notables 
et  enfin^une  tumeur  thyroïdienne  appréciable. 


qu’il  y  a  lieu  de  discuter  l’emploi -de 'la  radiothé¬ 
rapie  ou  l'intervention  opératoire. 

Ces  deux  ■méthodes  se 'proposent 'un  même 'but, 
c’est  de  diminuer  l'hypersécrétion  ou  l’hyper- 
dyssécrétion  qui  est  à  la  base  du  goitre  exophtal¬ 
mique.  La  diminution  de  la  sécrétion -est  obtenue 
dans  le  premier  cas  par  la  destruction  d'im  cer¬ 
tain  nombre  de  cellules  glandtilàires  par  les 
rayons  X,  dans  le  second  soit  par  la  restriction 
de  l'apport  sanguin  amenant  -une  •diminution  de 
l’activité  glandulaire  (ligarture  d’une  ou  de  plu¬ 
sieurs  artères  thyroïdiennes),  soit  par  la  suppres¬ 
sion  par  exérèse  d’une  portion  plus  ou  moins 
étendue  de  la  glande  (thyroïdectomie  partielle, 
lobectomie). 

’  Dans  la  pratique,  le  syndrome  basedowien  se 
présente  dans  deux  conditions  très  différentes  : 
1°  un  syndrome  primitif  dans  lequel  les  symp¬ 
tômes  basedowiens  sont  à  peu  près  contempo¬ 
rains,  le  goitre  exophtalmique  vrai,  le  goitre 
exophtalmique  des  neurologistes  ;  2°  un  S3m- 
drome  oii  le  goitre  précède  pendant  un  temps 
plus  ou  moins  long  le  syndrome  basedowien,  le 
goitre  basedowifié,  l’adénome  toxique  de  Plummer, 

Cette  distinction  est  très  importante,  car  elle 
nous  permettra  de  poser  nettement  une  indica¬ 
tion  thérapeutique,  quand  les  caractères  de^ehaque 
variété  seront  bien  établis. 

1°  Le  goitre  exophtalmique  'vrai  est  carac¬ 
térisé  par  une  hypertrophie  en  masse  qui  se  con¬ 
fond  avec  la  glande,  en  reiproduit  la  forme,  en  a 
la  consistance  uniforme,  parfois  légèrement  gra¬ 
nuleuse,  s'accompagne  de  battements  vasculaires 
plus  ou  moins  accentués  et  toujours  Æ’-un  thrîll 
perceptible  au  doigt.  Les  symptômes  nerveux, 
l’asthénie,  -î’ amaigrissement,  les  tronbles  du 
métabolisme  basal  sont  très  marqués.  Cette 
forme  serait  la  conséquence  non  seulement  de 
l’hyperthyroïdîsrhe,  mais  encore  d'une  adtdtéra- 
tion  de  la  sécrétion  thyroïdienne. 

2“  Le  goitre  basedo’wiüé,  adénome  tpxique 
de  Plummer,  serait  le  type  de  l’hypetthyroïdisme 
■  pur.  Dans  l'immense  majorité  des  cas,  le  goitre 
n’est  p^  diffus  ;  il  est  tumoral.  La  'tumeur  est 
kystique,  soMe  avec  un  seul  no}^!  ’(goitre  nodu¬ 
laire),  à  noyaux  multiples  agglomérés  (goitre 
adénomateux  multinodulaîre).  Il  s’agît  donc 
d’une  form-ation,  entourée  de  tissu  thyroïdien, 
mafe  séparée  de  lui  par  une  capsule  si  elle  est 
unique,  ou  de  formations  multiples  séparées 
par  une  enveloppe  propre,  mais  réunies  dans  une 
même  membrane.  Il  en  résulte  donc  que  dans  le 
goitre  basedo’wîfié  la  tumeur  a  une  forme  propre, 
indépendante  du  corps  thyroïde,  qu’elle  est  asy¬ 
métrique,  qu’elle  est  irrégulière,  bosselée,  de 
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consistance  inégale,  qu’elle  altère  la  conforma¬ 
tion  générale  de  la  glande.  Exceptionnellement  le 
goitre  est  diffus.  Mais,  dans  tous  les  cas,  les 
symptômes  cardio-vasculaires  et  nerveux  sont 
moins  accentués  que  dans  le  goitre  exophtal¬ 
mique  vrai,  le  thrill  et  les  "battements  des  vais¬ 
seaux  n’existent  point. 

Ee  goitre  préexiste  toujours  ;  l’évolution  se  fait 
en  deux  périodes  :  une  période  de  goitre  simple, 
une  période  de  basedowification . 

_E’examen  de  la  région  thyroïdienne  et  surtout 
le  palper  sont  donc  d’un  grand  secours  pour  aider, 
en  dehors  des  signes  généraux,  à  préciser  la  va¬ 
riété  de  goitre  exophtalmique  présentée  par  le 
malade. 

Lorsque  le  goitre  est  basedowifié,  lorsqu’il 
est  tumoral,  il  faut  l’enlever,  qu’il  s’agisse  d’une 
tumeur  liquide  (kyste),  d’une  tumeur  solide  (adé¬ 
nome,  uni  ou  multinodulaire),  d’une  tumeur  à  la 
fois  solide  et  liquide  (adénome  kystique).  La 
radiothérapie  n’a  aucune  action  sur  les  kystes, 
elle  peut  y  provoquer  des  réactions  inflamma¬ 
toires  ;  son  eflScacité  sur  les  adénomes  est  tempo¬ 
raire. 

Cette  première  variété  appartient  donc  en 
entier  à  la  chirurgie  ;  comme  l’a  dit  très  juste¬ 
ment  Sébileau,  les  da,hgers  opératoires  ne  sont 
guère  plus  sérieux  que  dans  le  goitre  simple,  les 
phénomènes  d’intoxication  due^  à  l’hyperthy- 
roïdisme  sont  en  général  modérés. 

Lorsqu’il  s’agit  d’un  goitre  exophtalmique 
vrai,  suivant  la  définition  que  nous  en  avons  donnée, 
la  radiothérapie  et  la  chirurgie  peuvent  être 
mises  en  parallèle  et  comptent  chacune  des  succès  ; 
avant  d’essayer  de  conclure,  il  est  indispensable 
de  comparer  leurs  avantages  et  leurs  inconvé¬ 
nients  respectifs. 


A.  La  radiothérapie  peut  être  appliquée  sui¬ 
vant  deux  modes  ;  on  peut  utihser  des  grosses 
doses  espacées  de  trois  à  quatre  semaines,  ou,, 
comme  on  le  fait  en  général  en  France,  suivant  ,  la 
technique  de  Béclère,  Delherm,Zimmern,Maingot, 
les  doses  moyennes  à  intervalles  rapprochés, 
en  faisant  des  irradiations  hebdomadaires. 

Les  statistiques  récentes  sont  unanimes  sur 
l’efficacité  des  rayons  ;  Siedmann  (de  Munich) 
annonce  95  p.  100  d’améliorations  ;  Schuler  et 
Ronchery,  50  p.  100  de  guérisons,  25  p.  100  d’amé¬ 
liorations;  Marcel  Labbé  et  ses  collaborateurs, 
17  améliorations  sur  18  malades  ;  Lucien  et  Pari- 
sot  et  moi-même,  amélioration  dans  85  p.  100  des 
cas  ;  dans  10  p.  100,  j’ai  observé  des  guérisons 


durables.  Il  y  a  des  cas  qui  paraissent  réfractaires. 
Les  accidents  nous  ont  toujours  paru  minimes  ; 
cependant,  dans  certains  cas  rares,  les  applications 
trop  répétées  des  séances  ont  donné  lieu  à  des 
scléroses  thyroïdiennes  assez  accentuées,  à  la 
production  de  viroles  thyroïdiennes. 

Quels  sont  les  avantages  de  la  radiothérapie? 
C’est  une  thérapeutique,  facile  à  appliquer,  à 
laquelle  les  malades  se  soumettent  sans  l’émotion 
qui  se  manifeste  chez  eux  à  l’annonce  d’une 
intervention  sanglante.  Elle  peut  se  combiner 
avec  la  galvano-faradisation. 

Quels  reproches  lui  a-t-on  adressés?  Le  premier 
et  le  plus  important  de  tous  est  celui  d’être  un 
moyen  aveugle,  à  action  imprécise,  d’un  dosage 
rigoureux  impossible,  d’avoir  un  effet  lent. 

Le  second  est  de  dépasser  le  but  que  l’on  se 
propose  et  d’amener  du  myxœdème  par  atrophie 
de  la  glande  ;  très  exceptionnellement,  comme 
dans  le  cas  de  Marcel  Labbé,  la  radiothérapie  a 
provoqué  de  l’insuffisance  parathyroïdienne  se 
manifestant  par  de  la  tétanie. 

Les  chirurgiens  (de  Quervain,  Bérard),  qui  ont 
fait  le  procès  de  la  méthode,  l’accusent  :  1°  de 
provoquer  des  troubles  trophiques  de  la  peau, 
consistant  en  troubles  pigmentaires,  productions 
de  télangiectasies  disgracieuses  ;  ils  insistent  sur 
ce  fait,  c’est  qu’il  ne  s’agit  point  seulement  de 
préoccupations  esthétiques,  mais  qu’il  y  a  dimi¬ 
nution  de  la  vitalité  des  tissus,  s’il  y  avait  lieu 
d’intervenir  sur  la  région  thyroïdienne  ;  2°  de 
provoquer  des  troubles  nécrotiques  plus  pro¬ 
fonds,  nécrose  de  la  trachée,  qu’il  est  facile  d’évi¬ 
ter  avec  la  teclmique  actuelle  ;  3°  enfin  et  surtout 
d’agir  sur  la  zone  des  récurrents  et  de  provoquer 
des  adhérences.  C’est  ime  erreur,  dit  de  Quervain, 
de  croire  avec  Seymour  et  Means  qu’après  la 
radiothérapie  les  difficultés  et  les  risques  opéra¬ 
toires  sont  moindres  ;  ils  sont  au  contraire  consi¬ 
dérablement  augmentés.  Les  adhérences  dépassent 
tout  ce  que  l’on  peut  trouver  dans  le  goitre 
basedpwien  vierge  et  sont  comparables  à  celles 
qui  sont  produites  par  rme  intervention  chirur¬ 
gicale  antérieure  déjà  lointaine. 

Enfin,  dans  certains  cas,  ime  radiothérapie  mal 
appliquée  a  provoqué  des  réactions  congestives 
s’objectivant  par  de  l’hyperthyroïdisme  aigu. 


Quels  sont,  en  parallèle,  les  résultats  de  la 
chirurgie?  En  quoi  consiste  l’intervention  chi¬ 
rurgicale?  Deux  opérations  ont  été  préconisées. 
1°  La  ligature  d’une  ou  habituellement  de  deux 


PARIS  MEDICAL 


4  Fevrter  1028. 


ott  tJoiB'  artères-  thyroïdiennes  ;  elle  a  pour  but 
d:'’amener  une- diminution  de- volume  de  la  glande. 
J’ad.  eu  roeeasion-  de  la  faire  pratiquer  plusieurs 
fois  :  elle  a  toujours  amené  une  régression  des 
symptômes  et  même  la  guérison.  Ses  avan-tages 
sont  son  innocuité-,  la  facilité  de  la  pratiquer  sous 
anesthésie  locale,  l'absence  de  tout  ehoc  opéra¬ 
toire  ;  ses  inconvénients  sont  d’amener  des  résul¬ 
tats  temporaires  ou  insuffisants. 

Aussiles-chirurgiensnela  considèrent  qnecomme 
le  premier  stade- d'une  intervention  plus  complète, 
d’une  thyroïdectomie  partielle.  Elle  a  cependant 
sesindicationschez  des  sujetsâgés  ou  eaeheetiques. 

2«EathyPoïdectoniiepartietlee.st,pournombre 
de  chirurgiens,  le  seul  moyen  d’amener  une  régres- 
.sion  vraiment  permanente  et  durable  du  goitre 
exophtalmique.  Elle  en  constituerait  le  traite¬ 
ment  radical:  et  serait  suivie  d’une  sédation 
rapide  des  symptômes. 

Ee  grand  reproche  qui  a  été  fait  à  l’interven¬ 
tion  chirurgicale  est  sa  gravité  :  les  premières 
thyroïdectomies  partielles  ont  amené  des- désastres 
soit  au  cours  de  l’in-terventioni  soit  dans  les- jours 
suivantsi-  Ees  ba.sedowiens  supportent  mal  la 
chloroformisation,  et  la  mort  subite,  que  l’on  a 
attribuée  à  la-  persistance  ou.  à,  la-,  reviviscence  du 
thymus- si  fréquentes  chez  eux,  n’a  pas-  été  excep- 
tionnelie-.  Enfito  des  accidents  toxiques  sont  sur^- 
veuus  dans  certains  cas  après  l’intervention. 
Aussi’  certains  médecins  ont-Us  exclu  complète¬ 
ment  l’interventioit  opératoire  du  traitement  dU 
goitre  exophtalmique. 

Depui-s  les  techniques  chirurgicales  se  sont  per¬ 
fectionnées  et  l’on  peut  dire  qu’à  l’heure  actuelle 
les  risques  de  l’intervention  sont  relativement 
minimes.  Cela  tient  à-  ce  que  les  chirurgiens  ont 
compris  que  l’état  psy-chique  des  basedowieus  les 
exposait  à  des  phénomènes  de  clioc,  que  des  pré¬ 
cautions  pré-opératoires  étaient  indispensables, 
qu’ils  devaient  être  soumis  après  l’interventiou 
à.  un  traitement  médical-;  l’aitesthésie  loeale 
seule  ou- combinée  à-ime  anesthésié  générale  légère 
au-,  protoxyde  dr’aîsota  'est  presque- exclusivement 
pratiquée,  enfin  la  technique  opéràtoire  elle- 
même  a-  été  per<fectionnée. 

Ea  mortalité- est  bien-  moindre  qu’auparavant; 
les  statistiques  extrêmes  donnent  un  niiniinum 
de  mortalité  de  1,5  p-.-ioo  entre  les  mains  de  Crile 
et  de  9,5  p.  100  d’après  les  statistiques  de  Fritz- 
Eiebig  (de  Berlin). 

Ees  reproches  qui  peuvent  être  adressés  au 
traitement  chirurgicah  en  dehom  du  risque- opé¬ 
ratoire,  sont  semblables' àueux^jue  l-’on  a  feit-sà-la 
radiothérapie. 


Comme  elle,  il  manque  de  précision-,  car  il 
est  impossible  de  savoir  quelle  est  la  quantité  de 
tissu-  thyroïdien,  qui  doit  être  enlevée.  Grile,  en 
effet,  est  obligé  de  procéder  par  étapes  :  ligature  des 
artères  thyroïdiennes,  lobectomies  partielles  suc¬ 
cessives.  Elle  ne  met  pas  complètement  à  l’abri 
des  récidives  :  comme  la  radiothérapie,  elle  peut 
amener  du  niyxœdème.  De  Quervain  insiste  sur 
l’intérêt  qu’il  y  a  à  ne  pas  administrer  trop  tôt 
de  l’extrait  thyroïdien,  si  cette  éventualité  se 
produit  :  la  dépmssion  fonctionnelle  de  la  glande 
pouvant  n’être  que  temporaire  et  suivie  d’une 
exacerbation. 


En  résumé,  le  goitre  basedowifié,  goitre  tumo¬ 
ral-,  adénome  toxique  de  Plummer,  appartient  en 
entier-  à  la  chirurgie. 

Ee  goitre  exophtalmique  vrai-,  diffus,  vasculaire, 
dans  un  très  grand  nombre  de  cas  ressort  de  la 
radiothérapie.  Crile  Im-même  la  range  àu  point 
de -vue  de  son  efficacité  entre  la  ligature  des  artères 
thyroïdiennes  et  la  thyroïdectomie  partielle.  Ee 
traitement  chirurgical-  demie  des  résultats  plus 
complets,  plus  rapides,  les  risques-  en  sont  plus 
grands,  il  faudria-  donc  tenir  compte,  avant  de 
choisir  entre- les  deux  méthodes,- de  l'âge;  de  l'état 
social,  du  malade  désireux  d’obtenir  un  résultat 
immédiat,  de  l’état  de  sa  nutrition  et  de  son  cœur. 
Ee  traitement  radiothérapique,  s’il  est  institué, 
ne  devra  pas  être  indéfiniment  prolongé;  s’il-  ne 
réussit  pas,  ü  ne  faut  pas  s’obstiner  :  il  peut 
constituer  une  gêne  pour  une  inteirvention  ulté- 
rieuie-  indispensable;  Ee  traitement  chirurgical 
sera-  fait  non  seulement  avec  une  techuiqiue  rigou¬ 
reuse,  mais  accompagné  d’ime  préparation  médi¬ 
cale  pré-opératoire  et  d’un  traitement  post-opé¬ 
ratoire.  Ainsi  seront  diminués  les  risques  qui  le 
font  repousser  sy.stématiquemeiit  par  la  plupart 
des  malade.s. 
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TRAITEMENT  DE 
L’HYPERCHLORHYDRIE  ET 
DE  L’ULCÈRE  DE  L’ESTOMAC 
PAR  LES  RAYONS 
DE  RŒNTGEN 

le  D'  SOLOMON 

Rediologisie  de  l'hôpilal  SaiiK-Antoinc. 

I.  —  Dans  line  communication  présentée  au 
Congrès  de  l’Association  française  pour  l’avance¬ 
ment  des  sciences  de  1913  (i),  Regaud,  Nogier 
et  Racassagne  ont  attiré  l’attention  des  radiolo¬ 
gistes  sur  les  modifications  qu’on  observe  sur 
la  muqueuse  gastrique  et  intestinale  après  les 
irtadiations  étendues  de  l’abdomen  avec  des 
rayons  très  filtrés  et  très  pénétrants.  Après  des 
doses  assez  élevées  de  rayons  de  Rôntgen  mais 
permettant  une  survie  des  chiens  sur  lesquels 
avait  porté,  l’expérimentation,  ils  ont  constaté 
ime  atrophie  importante  des  glandes  fundiques, 
les  celhrles  dites  principales  des  glandes  fundiques 
étaient  en  grande  partie  détruites  par  les  appli¬ 
cations  de  rayons  X. 

Ces  recherches  expérimentales'  montraient  à 
la  fois  le  danger  de  fortes  doses  de  rayons  de 
Rôntgen  appliquées  siur  l’abdomen  et  également 
la  possibilité,  avec  des  doses  plus  modérées,  d’une 
action  utilisable  thérapeutiquement  sur  les  glandes 
gastriques. 

Les  recherches  de  Bruegel,  de  Kodon,  de 
Wachter  avaient  montré  que  sous  l’action  des 
rayons  de  Rôntgen  on  constatait  une  diminution 
de  la  sécrétion  gastrique,  mais  ces  constatations 
étaient  surtout  d’ordre  clinique.  En  1923,  Miescher 
p'ublie  (2)  une  étude  expérimentale  sur  l’action 
dés  rayons  de  Rôntgen  sur  la  sécrétion  gastrique. 
Miesclier  a  utilisé  la  méthode  bien  connue  de 
Pawlof  :  isolement  d’une  partie  de  la  région  fun- 
dique  de  l’estomac  du  chien,  y  compris  la  muscu¬ 
leuse  et  la  séreuse,  avec  les  rameaux  du  nerf 
vague  ;  on  obtient  ainsi  im  sac  qu’on  suture  à 
la  .paroi  abdominale  et  dont  on  peut  étudier  le 
contenu.  Les  sécrétions  accumulées  dans  ce  sac, 
les  recherclies  de  Pawlof  l’ont  montré,  corres¬ 
pondent  exactement  aux  sécrétions  d’un  estomac 
normal. 

Le  chien  ainsi  préparé  fut  irradié  par  Miescher 
sur  la  région  gastrique,  avec  des  petites  doses 
(de  0,5  H  à  5  H)  et  avec  des  doses  plus  fortes 
(entre  5  H  et  12  H).  Sous  l’action  de  petites 


doses  il  observa  une  diminution  nette  mais  de 
peu  de  durée  de  l’acidité  totale  exprimée  en 
milligrammes  d’HCl.  Sous  l’action  de  doses 
plus  fortes  et  renouvelées  à  quinze  jours  d’in- 
teiwalle,  la  chute  de  l’acidité  est  très  importante 
et  plus  durable,  et  concomittamment  il  ob¬ 
tint  une  diminution  de  la  concentration  en  pep¬ 
sine,  mais  cette  diminution  se  manifestait 
après  une  période  de  latence  d’une  douzaine 
de  jours.  Ces  diverses  modifications  persistaient 
pendant  un  à  deux  mois,  ensuite  la  teneur  en 
HCl  et  en  pepsime  reprenait  la  valeur  initiale. 
L'examen  histologique  n’avait  montré  aucune 
altération  des  glandes  de  la  région  fundique. 

Avec  Brocq  et  Oury,  nous  avons  repris  ces 
recherches  expérimentales  sur  le  chien  (3)  afin 
de  préciser  les  modifications  du  chimisme  gas¬ 
trique  pour  une  quantité  de  rayonnement  bien 
déterminée. 

Huit  jours  après  l’établissement  d’une  fistule 
gastrique,  nous  administrions  un  repas  d’épreuve 
qui  était  retiré  une  heure  trois  quarts  après  son 
ingestion.  Nous  donnions  une  dose  de  ■  i  000  R 
par  séance  ;  la  dose  totale  administrée  en 
plusieurs  séances  distantes  de  quelques  jours  a 
été  de  7  000  R.  Cette  dose  assez  élevée  était 
nécessaire,  car  les  modifications  de  la  sécrétion 
gastrique  cirez  le  chien  étaient  plus  difficiles  à 
obtenir  que  chez  l’homme.  Sous  l’action  du  rayon¬ 
nement,  la  diminution  de  l’acidité  gastrique  était 
obtenue  régulièrement  et  nos  propres  recherches 
ont  confirmé  les  recherches  antérieures  de  Miescher. 

Les  recherches  que  nous  venons  d’énumérer 
d’une  façon  aussi  succincte  que  possible  semblent 
donc  bien  montrer  qu’avec  des  doses  d’ordre 
thérapeutique  on  obtient  des  modifications  plus 
ou  moins  prolongées  de  la  sécrétion  gastrique, 
une  chute  importante  de  l’acide  chlorhydrique 
et  une  diminution  également  importante  de  la 
pepsine. 

II.  —  Dès  1908,  Bruegel  employa  le  premier  les 
rayons  de  Rôntgen  dans  le  traitement  de  l’hy- 
perchlorhydrie  et  fut  suivi  dans  cette  voie,  quel¬ 
ques  années  plus  tard,  par  de  nombreux  gastro- 
logistes.  Menzer  (4)  traita  avec  succès  plusieurs 
cas  d’ulcus  et  de  pylorospasme  très  probable¬ 
ment  lié  à  im  ulcus  juxta-pylorique  ;  ces  doses' 
étaient  assez  élevées,  chaque  champ  d’irradia¬ 
tion  recevant  des  doses  estimées  par  l’auteur  à  ' 
quatre  doses  d’érythème  pour  une  série  d’irra¬ 
diations.  Lenk  (5)  traita  plus  particulièrement, 
sous  la  direction  de  Holzknecht,  les  séquelles  de 
la  gastro-entérostomie  (ulcus  peptiques,  troubles 
Hés  au  mauvais  fonctionnement  de  la  bouche 
gastrique),  et  chez  19  malades  traités  il  obtint 
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chez  13  malades  des  résultats  excellents,  henk 
irradiait  l’estomac  et  l’inte-stin  en  utilisant 
trois  champs  postérieurs  ;  une  dose  de  trois 
quarts  de  la  dose  d’érythème  était  administrée 
par  champ  en  une  ou  deux  séances.  Si  l’amélio¬ 
ration  était  insuffisante,  une  deuxième  et  même  une 
troisième  série  d’irradiations  étaient  pratiquées 
après  quatre  semaines  de  repos. 

Dans  un  travail  ultérieur  (6),Ivenk  montre  de 
nouveau  les  bons  effets  que  l’on  -peut  obtenir 
dans  le  traitement  de  l’ulcus  gastrique  et  duo- 
dénal.  Chez  deux  malades  présentant  des  ulcus 
avec  image  diverticulaire  (niche  de  Haudeck), 
après  le  traitement  radiothérapique,  des  examens 
répétés  à  plusieurs  années  d’intervalle  avaient 
permis  de  constater  la  disparition  définitive  des 
images  diverticulaires. 

Schultze-Berge  (7)  a  traité  77  malades  atteints 
d’ulcus.  Bes  résultats  obtenus  se  décomposent 
ainsi  :  32  cas  de  guérison,  26  améliorations  et 
19  échecs.  Des  ulcus  avec  pylorospasme,  les 
ulcus  avec  sténose  inédio-gastrique  appartien¬ 
nent  à  la  cliirurgie.  Appartiennent  à  la  rôntgen- 
thérapie  les  cas  d’ulcus  sans  lésions  sténosantes 
à  allure  plus  ou  moins  chronique.  Appartiennent 
également  à  la  rdntgenthérapie  les  cas  d’ulcus 
dans  lesquels  on  s’est  contenté  de  faire  une  gastro- 
entéroso.stomie  sans  gastrectomie.  Da  technique 
de  Schultze-Berge  est  celle  généralement  employée 
en  radiothérapie  profonde  ;  tension  très  élevée, 
filtration  forte,  distance  focale  60  centimètres, 
dose  totale  /jo  p.  ico  de  la  dose  d’érythème. 

Dans  un  travail  tout  à  fait  récent  (8),  Schiller 
et  Altschul  exijosent  les  bons  résultats  observés 
par  eux  dans  le  traitement  radiothérapique  de 
l’ulcus  gastrique.  Ces  auteurs  ont  traité  12  cas 
d’ulcus  gastrique  et  ont  enregistré  une  grosse 
amélioration  dans  la  majeure  partie  des  cas. 
Dans  les  cas  où  la  rdntgenthérapie  a  enregistré 
un  échec,  on  doit  suspecter  une  transformation 
maligne.  Schiller  et  Altscliul  irradient  l’ulcus 
par  deux  champs,  antérieur  et  postérieur,  de 
o“,io  X  o™io,  distance  focale  o'“,30,  tension 
160  kilovolts,  filtration  sur  o'""',5  de  cuivre  ;  une  ' 
dose  de  4  H  est  donné  par  champ  ;  ils  ajou¬ 
tent  un  champ  splénique  en  cas  d’hémorragie.  Une 
à  deux  irradiations  seraient  suffisantes  dans  la 
majeure  partie  des  cas. 

En  France,  les  travaux  sur  la  rdntgenthérapie 
des  affections  gastriques  non  néoplasiques  sont 
tout  à  fait  rares.  De  premier  travail  d’ensemble 
est  celui  de  Piot  (g)  ;  il  contient  7  observations 
recueillies  ■  dans  le  service  de  Dedoux-Debard  ; 

3  observations  concernent  des  cas  d’ulcus  ou  de 
troubles  fonctionnels  douloureux;  dans  les  4  autres 
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observations  il  s’agit  de  séquelles  de  gastro-enté¬ 
rostomie.  Chez  ces  7  malades  la  rdntgenthérapie 
a  donné  des  améliorations  rapides  au  bout  de 
trois  à  cinq  applications  et  sous  l’influence  de 
très  faibles  doses  de  rayonnement. 

En  1922  j’ai  commencé  mes  premières  appli¬ 
cations  rdntgenthérapiques  dans  l’ulcère  de 
l’estomac  et  j’ai  communiqué  à  la  Société  de 
thérapeutique  les  premiers  résultats  observés. 
Depuis  cette  époque  j’ai  traité  de  nombreux 
malades  et,  avec  Bensaude  et  Oury  (10) ,  nous  avons 
exposé  les  résultats  observés  et  les  indications 
thérapeutiques  qu’on  peut  en  tirer. 

III.  —  Des  travaux  que  nous  venons  d’énumérer 
ont  montré  l’action  indiscutable  des  rayons  de 
Rdrttgen  sur  la  sécrétion  gastrique  et  les  bons 
effets  qu’on  peut  attendre  de  la  rdntgenthérapie 
dans  le  traitement  de  certaines  affections  gastro- 
duodéüales.  En  collaboration  avec  Oury  (ii), 
nous  avons  cherché  à  préciser,  grâce  à  une  poso¬ 
logie  assez  exacte,  les  modifications  cliniques 
observées  sous  l’action  des  rayons  de  Rdntgen 
en  vue  d’une  utilisation  thérapeutique  systé¬ 
matique. 

Nos  recherches  ont  porté  sur  30  malades  pré¬ 
sentant  soit  des  troubles  gastriques  liés  à  une 
hyperchlorhydrie  plus  ou  moins  intense,  soit  des 
symptômes  non  douteux  d’ulcus  gastrique. 

D’action  des  rayons  de  Rdntgen  sur  le  chimisme 
gastrique  peut  être  schématisée  ainsi  : 

I"  Sous  l’action .  d’une  seule  dose  de  500  R, 
dans  un  tiers  des  cas,  on  constate  une  chute  nette 
de  l’acidité,  le  plus  souvent  une  heure  après  l’ir¬ 
radiation.  Cette  action  frénatrice  est  de  courte 
durée  ;  le  lendemain  l’acidité  revient  à  son  taux 
normal  antérieur.  Dans  deux  tiers  des  cas  l’aci¬ 
dité  n’est  pas  modifiée  par  l’application  d’une 
seule  dose  de  500  R.  Cette  unique  dose  ne 
modifie  pas  la  teneur  du  suc  gastrique  en  pepsine. 

2°  Sous  l’action  de  plusieurs  doses  de  500  R, 
les  applications  étant  distantes  entre  elles 
de  trois  à  huit  jours,  on  constate  des  modi¬ 
fications  très  nettes  et  durables  dans  la  majorité 
des  cas.  Dans  55  p.  100  des  cas  observés  on  cons¬ 
tate  qpe  chute  rapide  de  l’acidité,  chute  dont 
l’importance  est  en  partie  conditionnée  par  les 
valeurs  initiales  de  l’acidité  gastrique. 

Une  fois  la  chute  de  l’acidité  produite,  qu’elle 
le  soit  par  .  paliers  progressifs  ou  brusqüe,  elle 
persiste  pendant  toute  la  durée  du  traitement 
radiothérapique.  Celui-ci  terminé,  on  constate 
une  nouvelle  élévation  de  l’acidité  ;  une  deuxième 
série  d’irradiations  produit  une  chute  de  l’acidité 
plus  durable  que  celle  prodirite  par  la  première 
série. 
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Dans  25  p.  100  des  cas,  la  chute  de  l'acidité 
se  produit,  mais  elle  est  peu  marquée  ;  enfin  dans 
20  p.  100  aucune  modification  n’est  enregistrée 
avec  les  doses  thérapeutiques  que  nous  avons 
utilisées. 

Da  diminution  de  la  teneur  en  pepsine  est 
plus  lente,  mais  elle  est  plus  régulière. 

Des  phénomènes  douloureux  gastriques  sont 
modifiés  d’ime  façon  assez  variable.  Dans  33 
p.  100  des  cas,  on  note  des  modifications  considé¬ 
rables  se  caractérisant  à  la  fois  par  une  amélio¬ 
ration  de  l’état  général  et  par  la  disparition  des 
douleurs.  Dans  22  p.  100  des  cas  l’amélioration 
a  été  plus  légère,  les  douleurs  ont  diminué,  mais 
souvent  cette  diminution  n’était  que  passagère. 
Dans  ces  cas  une  deuxième  série  d’irradiations 
donnait  le  plus  souvent  des  améUorations  impbr- 
tantes  allant  jusqu’à  la  disparition  complète  des 
dordeurs  et  des  divers  troubles  gastriques  sub¬ 
jectifs.  Ces  améliorations  ont  été  fréquemment 
durables  et  ont  persisté  pendant  plusieurs  mois 
d’observation  après  la  cessation  du  traitement 
rôntgenthérapique. 

Il  faut  noter  que  l’atténuation  ou  la  disparition 
des  douleurs  ne  suivent  pas  une  marche  paral¬ 
lèle  à  celle  de  l’acidité  gastrique.  Il  est  possible 
que  l’action  des  rayons  de  Rôntgen  sur  le  sym¬ 
ptôme  douleur  soit  du  même  ordre  que  celle 
observée  dans  les  syndromes  dovüoureux  dus  à 
l’altération  pathologique  des  tissus  entourant  les 
nerfs,  les  névrodocites  de  Sicard. 

Dans  les  ulcus  gastriques,  duodénaux  ou  pep- 
tiques,  sous  l’action  des  rayons  de  Rôntgen  nous 
avons  observé  des  améliorations  fonctionnelles 
importantes  allant  jr:.squ’à  la  disparition  complète 
des  tro'ubles  présentés  par  les  malades.  Des  héma- 
témèses  et  les  melæna  disparaissent  fréquem¬ 
ment  ;  il  fant  ajouter  que  cette  disparition  s’expli¬ 
que,  en  dehors  de  l’action  directe  sur  l’ulcus,  par 
une  action  sur  le  sang  circulant  irradié  dont  la 
coagulibilité  augmente  considérablement-  après 
les  irradiations,  comme  nous  l’avons  montré  avec 
Pagniez  et  Ravina  :  dans  les  cas  de  petites  hémor¬ 
ragies  occultes,  on  observe,  après  ime  ou  deux 
séries  d’irradiations,  la  disparition  du  sang  dans 
les  selles. 

A  titre  d’exemple,  nous  doimerons  trois  obser¬ 
vations  se  rapportant  aux  trois  groupes  d’affec¬ 
tions  gastriques,  non  néoplasiques,  que  nous 
avons  traitées  :  troubles  fonctionnels,  ulcus, 
séquelles  de  la  gastro-entérostomie. 

Observation  I  {Communiquée  par  le  D'  Oüry).  — 
jime  Lap...,  quarante  ans.  Troubles  gastriques  depuis 
vingt  ans  environ,  évoluant  par  crises.  Au  moment  dq 


premier  examen,  la  malade  accuse  des  douleurs  épigas¬ 
triques  intenses,  sans  horaire  fixe,  parfois  exacerbées 
par  les  repas.  Certains  jours,  la  douleur  est  tellement 
forte  que  la  malade  peut  à  peine  s’alimenter.  Elle  n’a 
jamais  eu  de  vomissements,  mais  très  fréquemment  des 
régurgitations  acides  survenaient  soit  immédiatement, 
soit  une  heure  après  le  repas.  D’examen  physique  donne 
peu  de  renseignements  :  Malade  amaigrie,  douleur  au 
point  solaire,  sensibilité  colique  diffuse.  Cœur  et  pou¬ 
mons,  foie,  appareil  urinaire  ont  un  fonctionnement 
normal.  Da.  malade  est  très  nerveuse  et  présente  des 
troubles  vaso-moteurs  assez  marqués  :  sueurs,  bouffées 
de  chaleur,  refroidissement  des  extrémités.  D’étude  du 
réflexe  oculo-cardiaque  montre  une  dystonie  du  système 
nerveux  autonome.  A  ce  syndrome  sympathique  s’ajoute 
des  troubles  endocriniens  :  disparition  des  règles  depuis 

Des  examens  radioscopiques  répétés  ont  permis  d’éli¬ 
miner  le  diagnostic  d’ulcus  gastrique.  * 

Des  traitements  diététiques  et  médicamenteux  habi¬ 
tuels  n’ont  amené  aucune  amélioration  dans  l’état 
de  la  malade,  et  la  malade  nous  est  confiée  pour  un  trai¬ 
tement  radiotliérapique. 

Jusqu’à  la  dixième  séance,  les  modifications  sont  peu 
importantes.  A  partir  de  la  dixième  séance,  la  chute  de 
l’acidité  est  très  rapide  et  l’acidité  se  maintient  à  une 
valeur  très  basse  jusqu’à  la  fin  du  traitement.  D’amélio¬ 
ration  des  troubles  ressentis  par  la  malade  est  considé¬ 
rable  et  elle  peut  être  considérée  comme  guérie. 

Obs.  II.  —  M.  le  D''  D...,  quarante-deux  ans,  présente 
des  troubles  gastriques  depuis  plusieurs  mois,  ne  s’atté¬ 
nuant  ni  par  le  régime  ni  par  les  médicaments  usuels. 
Un  examen  radioscopique  nous  montre  un  estomac 
orthotonique  à  contractions  énergiques  mais  à  évacua¬ 
tion  très,  lente  ;  six  heures  après  le  repas  on  note  un  fort 
résidu  gastrique  ;  la  pression  sur  la  région  pyloro-duo- 
dénale  est  douloureuse.  Da  recherche  du  sang,  effectuée 
avec  toutes  les  précautions  d’usage,  est  ÿosifiüe.  H  s’agit 
vraisemblablement  d’un  ulcus  duodénal  avec  pyloro- 
spasmeintermittent.Des  traitements  diététiques  et  médi¬ 
camenteux  habituels  ne  donnent  pas  des  résultats  appré¬ 
ciables. 

Nous  proposons  au  patient  un  traitement  rôntgen¬ 
thérapique  qui  est  appliqué  avec  la  technique  que  nous 
décrirons  plus  loin.  Une  première  série  d’irradiations 
amène  une  grande  amélioration  :  disparition  des  troubles 
subjectifs,  disparition  du  sang  dans  les  selles,  augmenta¬ 
tion  notable  du  poids.  Deux  mois  après  la  fin  du  traite¬ 
ment,  une  légère  reprise  des  troubles  gastriques  nous 
incite  à  pratiquer  une  deuxième  série  d’irradiations  qui 
amène  la  disparition  complète  des  troubles  ;  la  recherche 
du  sang  est  resté  négative. 

ÜBS.  III.  —  M.  P...,  âgé  de  quarante-cinq  ans.  Opéré 
par  le  Dr  de  Martel  pour  un  ulcus  gastrique  ^agnostique 
par  le  Dr  Enriquez.  Depuis  cette  intervention,  les  dou¬ 
leurs  abdominales  ont  augmenté  considérablement. 
D'examen  radioscopique  nous  montre  que  la  bouche 
anastomotique  fonctionne  mal,  l’estomac  se  vide  presque 
instatanément  ;  on  note  en  outre  un  point  douloureux  net¬ 
tement  localisé  sur  le  jéjunum  et  lié  probabement  à  un 
ulcus  peptique.  Une  première  série  d’irradiations  amène 
une  amélioration  considérable,  l’estomac  se  vide  beau¬ 
coup  plus  lentement,  la  douleur  à  la  palpation  est  beau¬ 
coup  moins  vive,  le  malade  s’alimente  mieux.  Après 
quelques  mois  d’accalmie,  nouvelle  crise  douloureuse  avec 
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intolérance  gastrique.  Une  nouvelle  série  d’irradiations 
amène  une  sédation  importante,  la  majeure  partie  des 
trpubles  fonctionnels  ont  disparu,  le  malade  a  beaucoup 
engraissé  et  a  pu  reprendre  complètement  ses  occupations 
habituelles. 

IV.  —  Après  de  nombreux  essais,  la  technique 
radiothérapique  qui  nous  a  semblé  donner  les 
meilleurs  résultats  est  la  suivante  :  On  irradie 
à.  travers  un  champ  abdominal  antérieur  de 
12  X  12  ou  i6  X  i6  couvrant  l’aire  gastrique, 
avec  une  distance  focale  de  30  à  40  centimètres. 
Nous  utilisons  un  rayormement  moyennement 
pénétrant  ou  très  pénétrant  (tension  comprise 
entre  120  et  200  kilovolts)  filtré  sur  o™"',5  de 
cuivre  et  i  millimètre  d’aluminium,  ha  dose  par 
séance  est  de  5oo  R  ;  nous  faisons  une  à  deux 
séances  par  semaine  et  nous  arrivons  ainsi  à  tme 
dose  totale  de  5  000  R.  Une  deuxième  série 
est  entreprise,  avec  la  même  technique,  huit 
semaines  après  la  dernière  séance,  si  la  première 
série  a  été  jugée  insuifisante. 

En  résumé,  la  rôntgenthérapie  est  indiquée 
dans  les  états  douloureux  gastriques  liés  à  l’hyper- 
chlorhydrie,  quand  les  traitements  médicamen- 
taux  habituels  ont  échoué,  ha  rôntgenthérapie 
seule,  ou  en  association  avec  un  traitement  médi¬ 
camenteux  et  diététique,  est  susceptible  de  guérir 
un  grand  nombre  de.  malades  présentant  ces 
troubles. 

Dans  l’ulcus  gastrique  ou  duodénal,  la  rônt¬ 
genthérapie  prend  une  place  de  premier  ordre 
entre  le  traitement  médicamenteux  et  diététique 
et  le  traitement  chirurgical.  Dans  les  séquelles 
de  la  gastro-entérostomie  (bouche  anastomo¬ 
tique  fonctionnant  mal,  ulcus  peptique,  troubles 
douloureux),  la  rôntgenthérapie  enregistre  fré¬ 
quemment  des  résultats  particulièrement  bril¬ 
lants.  ■ 
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ASTHME 

ET  ROENTGENTHÉRAPIE 

p.  GIBERT 

fikctro-radiologistc  des  liûpitaux. 

Parmi  les  nombreux  agents  thérapeutiques 
utilisés  dans  le  traitement  de  l’asthme,  il  en  est 
un  qui  n’a  pas  encore  été  très  employé  en  France  : 
la  radiothérapie.  Cette  méthode  n’est  cependant 
pas  très  récente,  puisque  les  premières  tentatives 
datent  déjà  de  plus  de  vingt  ans.  C’est  en  1909 
en  effet  qu’un  auteur  allemand.  Schilling,  ayant 
pratiqué  la  radioscopie  du  thorax  d’un  asthma¬ 
tique,  remarqua  que  les  crises  d’asthme  avaient 
disparu  dans  les  jours  suivants.  Cette  observa¬ 
tion  l’engagea  à  irradier  les  cas  d’asthme  qu’il 
pouvait  observer,  et  ses  communications  d’avril 
1906  incitèrent  dès  lors  de  nombreux  auteurs 
allemands  à  poursuivre  des  recherches  analogues. 

Depuis  cette  époque,  de  nombreuses  publica¬ 
tions,  notamment  celles  de  Schilling,  Grœdel, 
Klewitz,  Muller,  Parisius,  Maruni,  ont  fait  con¬ 
naître  des  résultats  à  peu  près  comparables. 

hes  travaux  français  sur  ce  sujet  sont  encore 
peu  nombreux  :  en  1922,  Mortier  rapporte 
dans  sa  thèse  la  guérison  d’un  cas  d’asthme  par 
les  rayons  X;  en  1925,  Raulot-hapointe  étudie 
l’indication  de  la  radiothérapie  dans  l’asthme  ; 
en  1926,  Beaujard  et  he  Goff  font  connaître  les 
résultats  qu’ils  ont  obtenus  dans  le  traitement 
radiothérapique  de  ra.sthme  infantile  et  M'i®  Prost 
consacre  .sa  thèse  à  l’étude  du  traitement  de 
l’asthme  par  la  radiothérapie. 

Il  ne  semblera  pas  étonnant,  que,  en  l’état  de 
méconnaissance  où  nous  sommes  encore  des  mur 
tiples  facteurs  pathogéniques  de  l’asthme,  il  soit 
impossible  de  fixer  d’une  manière  très  précise 
les  indications  de  la  radiothérapie.  Il  est  évident 
que  la  radiothérapie  ne  saurait  être  de  mise  dans 
les  cas  où  une  affection  d’ordre  chirurgical  paraît 
jouer  le  rôle  d’épine  irritative  telle  qu’appendicite, 
ch9léc5’stite,  lésion  rhino-pharyngée,  etc...  Par¬ 
fois  la  radiothérapie  devra  au  contraire  s’adresser 
à  la  lésion  dhusale  :  c’est  le  cas  pour  les  manifes- . 
tâtions  asthmatiques  relevant  d’une  étiologie 
endocrinienne  ou  de  compressions  par  des  adéno¬ 
pathies  trachéo-bronchiques  (au  couxs  de  la 
lymphogranulomatose  par  exemple). 

Mais  ces  diverses  étiologies  sont  loin  d’être 
communes,  et  dans  l’immense  majorité  des  cas 
la  rœntgenthérapie  aura  à  compter  avec  des 
asthmes  rebelles  ;  et  s’étant  montrés  réfractaires 
à  de  multiples  tentatives  thérapeutiques. 

Pendant  longtemps,  les  manifestations  asthma- . 
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tiques  étant  d’ordre  respiratoire,  il  parut  tout 
naturel  de  s’en  tenir  à  l’irradiation  des  organes 
thoraciques.  Or,  en  1920,  Frey  et  Fosen  eurent  à 
traiter  une  leucémique  souffrant  également  d'un 
asthme  rebelle.  Guidés,  comme  l’avait  été  Schil¬ 
ling,  par  une  bonne  observation  clinique,  ils 
furent  frappés  de  voir  disparaître  les  troubles 
respiratoires  au  cours  des  irradiations  de  la  rate, 
organe  dont  on  sait  que  l’exposition  aux  rayons 
est  primordiale  dans  le  traitement  de  la  leucémie  » 
Depuis  lors, les  travaux  se  sont  succédé  nombreux, 
relatant  les  résultats  des  irradiations  pulmonaires 
ou  spléniques.  Certains  auteurs  ont  cru  devoir 
irradier  d’autres  organes  :  Hajos  irradie  le  foie 
lorsqu'il  soupçonne  une  étiologie  digestive;  Pod- 
kaminsky  préconise  l’irradiation  de  la  nuque, 
suspectant  l’existence  de  centres  nerveux  asthm  o- 
gènes.  Nous  n’envisagerons  que  la  rœnthenthé- 
rapie  thoracique  et  splénique. 

Si.les  techniques  d’irradiations  n’ont  cessé  de 
varier,  elles  peuvent  cependant  se  résumer  en 
ceci  :  ou  bien  irradiation  des  champs  pulmonaires 
seuls  ou  de  la  rate  seule,  ou  bien  irradiations  con¬ 
comitantes  des  champs  pulmonaires  et  de  la 
rate.  Des  champs  d’irradiation  de  nombre  et  de 
surface  différents  ont  été  choisis  :  Edewitz  pré¬ 
conise  7  champs  thoraciques,  4  dorsaux,  3  anté¬ 
rieurs  ;  Marum  s’en  tient'  à  deux  portes  d’entrée 
de  80  centimètres  carrés,  l’une  antérieure,  l’autre 
postérieure,  répondant  toutes  deux  |aux  régions 
hilaires.  Da  rate  est  irradiée  par  une  ou  par  deux 
portes  d’entrée. 

Des  doses  de  rayons  X  administrées  varient 
suivant  les  auteurs  et  leur  évaluation  exacte 
n’est  pas  facile  en  l’absence  d’tme  unité  de  mesure 
universellement  adoptée  :  elles  vont  de  20  à 
100  p.  100  de  la  dose  dite  d’érythème,  fractionnées 
en  un  nombre  de  séances  variables,  ceUes-ci 
échelonnées  sur  un  délai  de  une  à  huit  semaines. 
D’une  manière  générale,  tous  les  auteurs  sont 
d’accord  pour  utiliser  un  rayonnement  moyen¬ 
nement  ou  très  pénétrant,  administrer  des  doses 
fractionnées  étalées  sur  plusieurs  semaines,  doses 
moindres  s’il  s'agit  de  portes  d’entrée  spléniques 
que  si  l’irradiation  porte  sur  le  thorax. 

Des  hypothèses  les  plus  variées  ont  été  formu- 
tées  pour  expliquer  le  mode  d’action  des  rayons 
de  Rœntgen.  Alors  que  les  irradiations  ne  pori 
laient  que  sur  les  champs  pulmonaires,  tout  résul¬ 
tat  paraissait  explicable  par  une  '  action- locale  : 
pour  Schilling,  la  radiothéràpié  agirait  eû.  dimi¬ 
nuant  là  sécrétion  exagéfife''’  d€^i-'  coules  '  bron¬ 
chiques  ;  -pour  Mf  ®  Bbischakoyai'fâ^  hemetiiç  'effets 
seraient  dus  à  ih  r&orptio'n  ''des'  ''înSïtfàtiiohs' 


inflammatoires  péri-bronchiques  ;  tandis  que  pour 
la  majorité  des  auteurs,  les  rémissions  tiendraient 
à  une  régression  des  ganglions  trachéo-bronchi¬ 
ques  hypertrophiés.  Gerber  ne  se  rallie  pas  à  ce 
dernier  point  de  vue  et  admet  une  action  anal- 
gésiante  sur  les  terminaisons  du  vague.  Quelque 
séduisantes  que  puissent  paraître  ces  diverses 
hypothèses,  elles  ne  sauraient  expliquer  lès  bien¬ 
faits  de  l’irradiation  splénique  isolée,  et  il  faut 
bien,  ici,  admettre  une  action  à  distance.  Pohl- 
man  pense  que  l'irradiation  de  la  rate  libérerait 
des  substances  agissant  comme  des  anticorps. 
Kle-witz,  Gerber  supposent  qu’il  s’agit  de  pro- 
téinothérapie  par  destruction  de  cellules  splé¬ 
niques.  Pour  Manoukhine.  la  production  de  leu- 
cocytolysines  pourrait  empêcher  l’apparition  de 
manifestations  anaphylactiques.  Bien  que  non 
vériflées,  ces  hypothèses  paraissent  plus  vrai¬ 
semblables,  car  elles  font  intervenir  une  modi¬ 
fication  de  l’état  humoral,  et  des  travaux  récents 
ont  mis  en  évidence  quelques-unes  des  modifi¬ 
cations  si  diverses  que  peuvent  produire  les 
rayons  X  dans  l’intimité  des  humeurs,  par 
exemple  :  la  réduction  du  temps  de  coagulation 
sanguine,  les  variations  de  la  formule  leucocytaire, 
les  modifications  de  l’équilibre  acido-basique. 

Des  résultats  de  la  rœntgenthérapie  de  l’asthme 
publiés  ne  varient  que  dans  d’assez  faibles  limites. 
De  résultat  global  serait  plus  favorable  pour  la 
radiotlrérapie  splénique  que  pour  l’irradiation 
pulmonaire,  mais  la  plupart  des  auteurs  ont 
adopté  une  technique  mixte. 

Da  statistique  de  Klewitz  est  la  plus  impor¬ 
tante.  Elle  comprend  13 1  cas  qui  donnent  : 
36  guérisons,  52  améliorations  et  33  échecs. 

Schilling  enregistre  sur  60  cas  :  un  quart  de 
guérisons,  un  quart  d’échecs,  la  moitié  d’amélio¬ 
rations.  Kogan  Jasny  et  Abramomtch  (1927) 
indiquent  pour  35  cas  traités  :  9  guérisons,  23  amé¬ 
liorations  et  3  échecs. 

Si  on  envisage  globablement  les  résultats  des 
divers  auteurs,  on  arrivé  à  uné  proportion  de 
30  p.  ioo  de  très  bons  résultats,  35  p.  100  d’amé¬ 
liorations  durables  et  35  p.  100  d’échecs. 

Nos  recherches  personnelles  nous  ont  donné 
des  résultats  assez  analogues.  Entreprises  avec 
MM.  Pasteur'Vallery-Radot,  Blàmoutier  et  Claude, 
elles  ont  été  l'objet  de  communications  (i). 

De  Dr  Pasteur  'Valierÿ-Radot  noirs  a  confié 
,  le  traitement  de  64  malades,  '  batïnï  lesi^uels  31 
avaient  de  l’asthme,  8  diï  copia' ’s^asinddique 

(i)  BwK.  Soc.  mid.  des  hâp.,  i”  avril  1927.  —  Presse 
nMicati,  5  octobre’1927.  . 
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(équivalent  de  l’astlme)  et  ils  souffraient  à  la 
fois  de  ces  deux  affections.  lya  majorité  étaient 
des  adultes,  présentant  des  asthmes  sévères  datant 
de  plusieurs  années,  n'ayant  obtenu  aucun  résultat 
des  traitements  antérieurs. 

Presque  tous  ces  malades  ont  été  traités  avec 
un  appareillage  de  radiothérapie  moyennement 
pénétrante.:  ampoule  Coolidge  standard,  ali¬ 
mentée  par  une  bobine  et  interrupteur  sous  une 
tension  correspondant  à  une  étincelle  de  25  cen¬ 
timètres.  I<a  dose  administrée  par  porte  d'entrée 
et  par  séance  était  de  500  R,  sur  un  champ  de 
o“,i2  X  o“,i2,  à  une  distance  focale  de  30  centi¬ 
mètres.  Il  serait  d'ailleurs  parfaitement  judicieux, 
ainsi  que  le  conseillent  nombre  d'auteurs  étran¬ 
gers,  d'utiliser  un  rayonnement  plus  pénétrant, 
puisqu'il  permet,  avec  une  même  dose  incidente, 
une  dose  profonde  plus  élevée. 

Pour  le  traitement  de  nos  premiers  malades, 
nous  avons  utilisé  indistinctement  l'irradiation  hi¬ 
laire  ou  l'irradiation  splénique.  Cependant,  en  cas 
de  coryza  spasmodique  pur,  la  porte  d'entrée 
splénique  était  d'abord  tentée,  la  voie  thoracique 
au  contraire  était  choisie  en  cas  d'asthme  sans 
coryza.  Tout  d'abord  il  ne  fut  administré  qu'une 
dose  de  500  R  par  semaine  par  une  seule  porte 
d'entrée.  Mais  M.  Pasteur  Vallery-Radot,  ayant 
observé  que  chez  plusieurs  malades  l'accalmie 
avait  duré  trois  ou  quatre  jours  après  l'applica¬ 
tion,  conseilla  de  faire  deux  séances  par  semaine  ; 
c'est  la  technique  que  nous  avons  depuis  lors 
généralement  adoptée.  Nous  pensons  qu'en  pré¬ 
sence  d'un  coryza  spasmodique  il  est  préférable 
d'irradier  la  rate  seule;  en  cas  d'asthme  accom¬ 
pagné  ou  non  de  coryza,  l’irradiation  mixte,  à 
la  fois  hilaire  et  splénique,  est  à  conseiller. 

Te  nombre  de  séances  (et  par  conséquent  la  dose 
utile)  est  tout  à  fait  variable  suivant  les  malades  : 
tel  coryza  spasmodique  a  disparu  après  trois 
séances  de  radiothérapie  splénique,  un  cas  iden¬ 
tique  n’a  pas  été  modifié  par  dix  applications. 
Il  ne  faut  pas  conclure  à  l’échec  du  traitement 
s’il  n’a  pas  été  fait  une  dizaine  d’applications  aux 
doses  indiquées,  nombre  de  nos,  malades  n’ayant 
réagi  favorablement  qu’après  huit  ou  dix  séances. 
Nous  avons  réparti  en  trois  groupes  les  résultats 
obtenus  chez  nos  malades  dont  les  délais  d’obser¬ 
vation  varient  de  six  à  dix-huit  mois  :  le  premier 
groupe  comprend  les  cas  de  disparition  des  acci¬ 
dents;  le  deuxième,  les  cas  d’amélioration  ma¬ 
nifeste  et  durable;  le  troisième,  Jes  échecs.. 

Sur  nos  64  malades  :  dixrneuf  ont  vu  dispa¬ 
raître  leur  asthme  ou  coryza  ;  ,  seizç  .out  été 
jgrandement  améliorés  ;  vingt-neuf  doivent  être 


comptés  comme  des  échecs,  bien  que  plusieurs 
d’èntré  eux  aient  obtenu  une  amélioration 
parfois  très  marquée,  mais  seulement  passagère. 

Nous  nous  garderons  d’employer  le  mot  gué¬ 
rison,  mais  il  n’est  pas  niable  que  la  rœntgen- 
thérapie  puisse  donner  des  résultats  brillants  : 
telle  malade,  qui  depuis  vingt-cinq  ans  souffrait 
de  crises  d’asthme  très  violentes,  a  vu  toute 
gêne  respiratoire  disparaître  dès  la  quatrième 
séance  et  n’a  plus  eu  une  crise  depuis  quinze  mois  ; 
un  autre  malade,  grand  asthmatique  depuis 
douze  ans,  non  soulagé  par  l’adrénaline,  n’a  plus 
de  crise  depuis  la  sixième  appUcation  et  est  en 
apparence  de  guérison  depuis  des  mois.  Quel¬ 
quefois,  au  contraire,  l’amélioration  est  lente  à  se 
produire,  et  ime  de  nos  malades  ne  fut  débar¬ 
rassée  de  son  asthme,  associé  à  un  coryza, 
qu’après  la  trentième  séance.  On  peut  observer  un 
résultat  unilatéral,  c’est-à-dire  disparition  de 
l’asthme  et  persistance  du  coryza,  ou  inver¬ 
sement. 

Aucun  signe  clinique  ne  permet  de  prévoir  le 
succès  ou  l’échec  de  la  radiothérapie.  De  nombreux 
auteurs  ayant  considéré  que  les  bons  effets  de 
la  radiothérapie  s’expliquaient  par  la  régression 
des  adénopathies  médiastines,  nous  avons  radio¬ 
graphié  le  thorax  de  la  plupart  de  nos  malades  : 
si  la  sclérose  pulmonaire  s’est  montrée  presque 
constante,  les  adénopathies  médiastines  déce¬ 
lables  ont  été  tout  à  fait  exceptionnelles.  Un  fait 
pourtant  .semblerait  parfois,  au  début  du  trai¬ 
tement,  annoncer  un  résultat  favorable  :  l’exagé¬ 
ration  de  l’expectoration  provoquée  par  les  pre¬ 
mières  séances.  Nous  avons  observé  quelquefois 
ce  phénomène  et  presque  toujours  il  a  précédé 
une  grosse  amélioration. 

Nous  n’avons  eu  à  enregistrer  aucun  incident 
fâcheux  au  cours  des  traitements.  Plusieurs  au¬ 
teurs  allemands  parlent  d'une  réaction  générale 
après  l’irradiation  splénique.  Nous  n’en  avons 
jamais  observé  avec  la  technique  que  nous  avons 
indiquée.  Nous  ne  citerons  que  pour  mémoire 
la  tentative  que  nous  avons  faite  dans  trois  cas 
d’une  irradiation  splénique  unique  mais  à  forte 
dose  ;  l#s  malades  présentèrent  pendant  quarante- 
huit  heures  les  symptômes  connus  sous  le  nom 
de  «mal  des  rayons»,  et  aucune  amélioration 
ne  fut  obtenue  :  c’est  une  technique  à  rejeter. 

Si  la  rœntgenthérapie  connaît  des  échecs, 
comme  tous  les  autres  modes  de  traitement,  elle 
nous  parmt  mériter  une  place  importante  dans 
le  traitement  de  l’asthme.  Appliquée  par  tout 
radiothérapeute  soucieux  de  sa  technique,  elle 
constitue  une  méthode  inoffensive. 


Le  Gérant:  J. -B.  BAILI,IÈRE. 


5760-28.-  —  CoRBERii,.  Imprimerie  Criïté. 
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HÉLIOTHÉRAPIE 
ET  TUBERCULOSE 

les  D"  HERVÉ  et  ROUSSEL  (de  I^amotte-Beuvro») . 

I/’héliothérapie  a  largement  bénéficié,  depuis 
le  début  du  siècle,  des  progrès  parallèles  de 
l’actinothérapie  et  de  l’étude  des  radiations. 
A  la  période  empirique  a  succédé  peu  à  peu  la 
phase  scientifique,  la  technique  s’est  fixée,  les 
indications  se  sont  précisées. 

Comme  il  est  loin  déjà  le  temps  où  J.  Malgat, 
avec  sa  foi  ardente  de  précurseur,  se  transportait 
de  Nice  au  cap  Nord  pour  étudier  les  variations 
de  l’intensité  de  la  lumière  bleue  et  en  établir  les 
graphiques  ! 

Les  premières  recherches  de  Malgat  remontent 
au  7  octobre  1901.  Deux  ans  plus  tard,  il  publiait 
huit  observations  de  tuberculeux  traités  par  la 
«  cure  solaire  »  (i),  auxquelles  quatorze  autres 
venaient  s’ajouter  peu  après,  dans  une  communi¬ 
cation  retentissante  à  l’Académie  de  médecine  (2). 

On  oublie  trop  souvent  qu’il  opérait  presque 
uniquement  sur  des  tuberculeux  pulmonaires  (*). 
Aussi  rien  n’est-il  plus  injuste  que  de  lui  reprocher 
la  prudence  excessive  de  ses  premiers  essais, 
qui  se  bornaient  à  des  séances  d’insolation  de 
dix  minutes  au  début,  portées  progressivement  à 
vingt  minutes  et  jitsqu’à  une  heure,  suivant 
l’intensité  de  l’éclairement.  Les  parties  malades,  — 
le  thorax,  en  général,  —  étaient  exposées  direc¬ 
tement  et  d’emblée  aux  rayons  solaires,  ce  qui 
nous  apparaît  •  aujourd’hui  quelque  peu  osé 
lorsqu’il  s’agit  de  lésions  pulmonaires. 

«Je  ne  suîs,  dira  plus  tard  Malgat,  qu’un 
simple  pionnier,  qui  longtemps  marcha  à  l’aven¬ 
ture  et  qui,  progressivement  intéressé,  a  fait 
quelques  découvertes  qu’il  a  là  vanité  de  croire 
utiles  (3).  »  C’est  à  ce  pionnier  que  nous  avons 
tenu  tout  d’abord  à  rendre  hommage... 

Il  est  intéressant  de  suivre  ensuite  les  progrès 
de  la  technique  dans  l’histoire  de  l’héliothérapie. 

A.  Pascal  (de  Cannes)  revendique,  à  juste 
titre,  le  mérite  d’avoir  «  créé,  en  France,  en  1904, 
l’héliothérapie  totale,  c’est-à-dire  la  méthode,  qui 
consiste  à  exposer  plusieurs  heures  consécutives 
au  soleil  le  corps  nu  tout  entier,  et  non  pas 

(*)  Une  des  preaüères  observations  conuuimquées  par 
Malgat  à  l’Acadénüe  de  médecine  —  la  septième  —  concerne 
cependant  un  mal  de  Pott  avec  trajets  fîstuleux  guéri  après 
102  insolatioM. 

Dans  l’héliothérapie  des  tuberculoses  externes,  la  priorité 
appartient  incontestablement  à  l’école  lyonnaise  avec  Vidal 
(d’Hyères),  Ollier,  Poncet  et  Ixiriche,  ainsi  que  l’a  établi 
Vidal  dans  son  rapport  au  Congrès  de  Cannes  (1919). 

N»  6.  —  Il  Févri-ar  1928. 


seulement  la  partie  malade  »  C'est  l’exemple 
d’un  berger  provençal,  spontanément  guéri  d’une 
ostéite  maxillaire  grave  par  l’insolation  générale, 
qui  fut  pour  Pascal  le  trait  de  lumière  révélateur, 

■  et  lui-même  a  conté  spirituellement  son  humilia¬ 
tion  de  thérapeute.  Il  est  curieux  de  constater, 
en  passant,,  cette  foi  tenace  qu’a  toujours  con¬ 
servée  le  peuple  dans  l’efiicacité  des  agents 
naturels,  en  dépit  de  l’indifférence  quasi  unanime 
des  milieux  médicaux. 

Vers  la  même  époque,  Rollier  (de  Leysin) 
exposait  au  soleil  ses  tuberculeux  osseux  et 
contribuait  pour  une  large  part  à  fixer  définitive¬ 
ment  la  technique  de  la  cure  solaire.  Sa  méthode 
est  basée  sur  le  principe  de  la  progressivité  : 
il  y  a  progression  à  la  fois  dans  la  durée  des 
séances  et  dans  la  surface  irradiée.  L’insolation, 
limitée  aux  pieds  et  à  l’extrémité  inférieure  de  la 
jambe,  le  premier  jour,  s’étend  successivement 
aux  genoux,  puis  aux  cuisses,  à  l’abdomen,  et 
enfin  au  thorax,  qui  n’est  pas  atteint  avant  le 
cinquième  jour.  En  même  temps,  la  durée  du 
bain  progresse  de  quinze  minutes  au  débat 
■jusqu’à  trois  heures  et  plus,  suivant  la  résistance 
du  sujet,  avec  une  augmentation  quotidienne 
d’un  quart  d’heure  au  maximum  (4). 

Il  serait  superflu  d’insister  davantage  sur  la 
technique  de  Rollier,  universellement  connue 
aujourd’hui.  Nous  l’avons  adoptée  dès  1913,  à 
Lamotte-Beuvron,  chez  les  tuberculeux  pulmo¬ 
naires  (3)  et  c’est  elle  que  nous  préconisons,  à 
•'l’exclusion  de  toute  autre.  Il  est  même  prudent, 
dans  bien  des  cas,  d’observer  une  progression  plus 
lente  encore,  de  manière  à  ne  pas  insoler  le  thorax 
avant  le  dixième  et  parfois  le  quinzième  jour,  et 
nous  conseillons  de  s’en  tenir  à  des  doses  faibles 
chez  les  malades  plus  fragiles  (6).  Jacquerod  va 
jusqu’à  recommander  de  limiter  l’insolation  à  la 
moitié  inférieure  du  corps,  ce  qui  nous  paraît 
excessif. 

Dans  la  tuberculose  osseuse  et  les  tuberculoses 
externes,  cette  extrême  réserve  est  beaucoup 
moins  importante.  Pascal  pratique  l’insolation 
totale  d’emblée  et  Jaubert  (d’Hyères)  très  préco¬ 
cement  (7).  Même  dans  ces  cas,  nous  préférons 
cependant,  pour  notre  part,  la  méthode  plus 
lentement  progressive  de  Rollier. 

Notre  expérience,  acquise  surtout  dam  le 
traitement  de  la  tuberculose  pulmonaire,  nous 

(*♦)  ha.  fondation  Sauta-Maria,de  Cannes,  où  Pascal  pratique 
la  cure  hélio-inarine,  remonte  à  1903-1904.  Œuvre  sociale 
couronnée  par  l’Académie  française,  elle  abrite  actuellement 
200  enfants  (tubereuloses  chirurgicales,  péritonite  tubercu 
leuse,  lymphatisme,  radiitismc,  etc.,  à  l’exclusion  de  toute 
atteinte  pleuro-pulmonaire). 
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incline  particulièrement  à  la  prudence.  Il  faut  bien 
reconnaître  que  le  tuberculeux  pulmonaire  est,  en 
règle  générale,  infiniment  plus  fragile  que  le 
tuberculeux  dit  «  chirurgical  »  et  que  l’action 
curative  de  l’héliothérapie  se  montre  chez  lui 
beaucoup  moins  éclatante. 

Ce  fait  s’explique,  en  grande  partie,  par  des 
conditions  anatomiques  spéciales  et,  plus  encore, 
par  l’extrême  mobilité  du  poumon,  "où  les  lésions 
constituées  subissent  seize  à  dix-huit  fois  par 
minute  un  véritable  brassage  par  le  jeu  de  la, 
fonction  respiratoire. 

Les  examens  radiographiques  au  lipiodol,  aussi 
bien  que  les  explorations  pleurendoscopiques, 
prouvent  que  le  pneumothorax  artificiel  lui- 
même  ne  parvient  que  très  imparfaitement  à 
immobiliser  l’organe,  où  la  perméabilité  des 
voies  aériennes  subsiste,  en  règle  générale. 

Malgat  considérait  le  soleil  comme  le  grand 
spécifique  de  la  tuberculose  pulmonaire.  «  D’après 
mon  expérience  basée  sur  22  observations,  con¬ 
clut-il  en  1904  (2),  tous  les  malades  atteints  de 
tuberculose  pulmonaire  chronique,  dont  l’orga¬ 
nisme  n’est  pas  absolument  ruiné  sans  ressource, 
guérissent  généralement  par  l’exposition  métho¬ 
dique  et  systématique  de  leur  corps  nu  aux  rayons 
directs  du  soleil,  au  bout  d’un  temps  qui  varie 
selon  l’étendue  de  leurs  lésions,  la  gravité  de  leur 
état  infectieux  et  la  valeur  de  leur  hygiène.  » 

Par  la  suite,  les  résultats  ne  répondirent  pas 
entièrement  à  ces  espoirs,  ainsi  qu’en  témoignent 
les  statistiques  successives  de  1907  (3)  et  1909. 
D’après  cette  dernière,  communiquée  par  Malgat 
au  Congrès  de  Washington,  la  proportion  des 
guérisons  atteindrait  :  100  p.  100  dans  les  pré¬ 
tuberculoses  et  les  tuberculoses  du  premier  degré  ; 
65  p.  100  dans  les  tuberculoses  du  deuxième 
degré  ;  25  p.  100  dans  les  tuberculoses  du  troi¬ 
sième  degré.  Ces  chiffres  furent  confirmés,  avec 
quelques  atténuations,  au  Congrès  de  thalasso¬ 
thérapie  de  Cannes,  en  1914  (8). 

En  Allemagne,  une  très  intéressante  enquête 
sur  l’héliothérapie  dans  la  tuberculose  piümo-' 
naire  fut  entreprise,  en  1917,  par  l’Association 
des  médecins  de  sanatoriums  (9).  Quatre-vingt- 
cinq  établissements  de  cure  interrogés  fournirent 
quarante-cinq  réponses,  dont  trois  négatives. 
Au  total,  la  cure  solaire  serait  donc  employée 
chez  les  pulmonaires  dans  la  moitié  au  moins 
des  sanatoria  allemands,  mais  de  .larges  contre- 
indications  sont  admises  et  le  traitement  est 
surtout  réservé  aux  formes  légères.  C’est  ainsi 
que  Bacmeister  exclut  non  seulement  les  lésions 
en  activité,  mais  toutes  les  tuberculoses  ouvertes, 
en  général. 


II  Février  iç28. 

Notre  pratique  de  quatorze  années  à  Lamotte- 
Beuvron  (10)  et  la  récente  statistique  des 
Escaldes  (ii)  prouvent  que  ce  point  de  vue  est 
trop  étroit.  Nous  insolons  couramment  des  sujets 
porteurs  de  lésions  excavées  et  nous  n’avons 
jamais  eu  l’occasion  d’observer  les  poussées 
évolutives  graves  et  les  hémoptysies  foudroyantes 
tant  redoutées  des  héliophobes  !... 

Aux  Escaldes,  sur  157  malades  admis  au 
sanatorium  en  douze  mois,  130  ont  été  soumis  à  la 
cure  solaire  totale,  5  laissés  en  observation  et 
22  seulement,  exclus  pour  des  raisons  diverses. 
Les  sujets  insolés  se  répartissent  de  la  façon 
suivante  : 

A.  Tuberculoses  fermées,  47.  —  Il  s’agit  de 
pleuraux  et  ganglionnaires,  de  parenchymateux 
fermés  ou  de  porteurs  de  pneumothorax  unila- 

.  téral.  A  une  exception  près,  excellent  résultat 
pour  l’ensemble  de  ces  malades  :  atténuation  des 
voiles  pleuraux,  diminution  des  masses  ganglion¬ 
naires,  développement  de  la  musculature,  amélio¬ 
ration  de  la  courbe  thermique  et  de  l’état  général. 

B.  Tuberculoses  ouvertes,  83.  —  A  côté  des 
pneumothorax  incomplets  et  des  pyothorax 
fistulisés,  où  des  résultats  très  encourageants 
sont  enregistrés,  ce  groupe  comprend  surtout  : 
a)  des  pneumothorax  avec  lésions  diverses  du  côté 
opposé  :  38.  On  note  92  p.  100  de  «  modifications 
favorables  (stagnation  ou  cicatrisation)  »  ;  b)  des 
tuberculeux  unilatéraux  ou  bilatéraux  porteurs 
de  bacilles  :  40.  L’action  .de  la  cure  se  traduit 
localement  par  l’atténuation  des  râles  humides, 
l’assèchement  des  spélonques  et  la  transformation 
de  l’expectoration.  Au  total,  on  obtient  ;  52  p.  100 
d’améliorations  définitives,  43  p.  100  d’amélio¬ 
rations  transitoires  (malades  souvent  indisciplinés 
ou  instables),  5  p.  100  d’insuccès  complets  seule¬ 
ment. 

Dans  notre  étude  avec  Juhel  et  Ollivier  nous 
concluons  : 

«  1°  Le  soleil  n’est  pas  nuisible,  mais  il  a  une 
posologie  qui  réclame  un  contrôle  médical  per¬ 
manent  ; 

«  2°¥Le  soleil  est  un  agent  de  désintoxication, 
de  désinfection  et  de  sclérose  dont  le  médecin 
ne  doit  pas  refuser  le  secours  aux  tuberculeux 
pulrùonaires.  » 

Nous  nous  sommes  longuement  étendus  ailleurs 
sur  les  indications  précises  de  l’héliothérapie  dans 
la  tuberculose  pleuro-pulmonaire  (12).  En  règle 
générale,  son  action  est  d’autant  plus  heureuse 
que  les  lésions  sont  moins  avancées.  Il  est  bien 
évident  que  les  grands  cavitaires  et  les  cachec¬ 
tiques  présentent  des  lésions  définitives  qui 
n’ont  rien  à  attendre  de  la  cure  solaire. 
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Les  formes  pleurales,  cortico-pleurales  et  gan¬ 
glionnaires  constituent  l’indication  de  choix. 
Les  scléroses  pulmonaires,  les  tuberculoses 
ouvertes  à  marche  torpide  viennent  ensuite, 
tandis  que  les  formes  aiguës  et  les  poussées  évolu¬ 
tives  doivent  être  considérées  comme  des  contre- 
indications  absolues. 

Le  pneumothorax  artificiel,  avec  ou  sans 
lésions  associées  du  côté  opposé,  trouve  dans 
l’héliothérapie  un  précieux  adjuvant  et  nous 
attribuons  une  large  part  au  soleil  dans  l’amélio¬ 
ration  de  notre  statistique.  L’action  n’est  pas 
moins  efficace  dans  les  complications  du  pneumo¬ 
thorax  et,  tout  particulièrement,  dans  la  plus 
redoutable  d'entre  elles,  le  pyothorax  (13). 

Dans  la,  tuberculose  laryngée,  enfin,  la  cure 
solaire,  appliquée  suivant  une  technique  parti¬ 
culière,  est  largement  indiquée,  et  Legourd  a 
publié  (14)  de  très  beaux  succès  à  son  actif. 


Nous  ne  nous  appesantirons  pas  sur  les  magni- 


observations  de  guérisons  analogues  obtenues 
tant  à  Laniotte-Beuvron  qu’aux  Escaldes  (12). 
Comme  nous  le  remarquions,  l’héliothérapie 
rencontre  à  l’altitude  des  conditions  particuliè¬ 
rement  favorables,  en  raison  de  l’intensité  de  la 
lumière  directe.  Le  climat  des  Escaldes,  caracté¬ 
risé  par  sa  haute  insolation,  sa  grande  luminosité, 
sa  siccité,  l’absence  de  brouillards  et  la  constance 
de  la  température,  présente  des  conditions  privi¬ 
légiées  pour  la  pratique  du  bain  de  soleil  (16). 

Les  statistiques  les  plus  complètes  de  la  cure 
solaire  à  l’altitude  dans  les  tuberculoses  chirurgi¬ 
cales  sont  celles  de  Rollier.  En  1912,  sur  540  ma¬ 
lades  traités,  il  comptait  423  guérisons  et  69  amé¬ 
liorations,  contre  23  états  stationnaires  et  25  dé¬ 
cès  (17). 

Une  étude  plus  récente,  publiée  dans  la  thèse  de 
G.  Mathieu  (18),  fournit  les  chiffres  correspon¬ 
dants  pour  la  période  qui  s’étend  de  1913  à  1920. 
Pendant  ces  huit  années,  2  071  malades  ont  été 
traités  dans  les  cliniques  de  Rollier.  La  statis¬ 
tique  détaillée  est  particulièrement  instructive. 
Nous  relevons  : 
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fiques  résultats  de  l’héliothérapie  dans  les  tuber¬ 
culoses  «  chirurgicales  ».  Ils  ne  sont  plus  guère 
contestés  aujourd’hui  et  le  bain  de  soleil  est 
devenu  classique  dans  le  .traitement  de  ces  loca¬ 
lisations,  où  il  a  remplacé  la  curette  du  chirur¬ 
gien, 

.  y.  Enaud  a  publié  naguère  (15)  le  bilan  des 
deux  premières  années  de  fonctionnement  du 
nouveau  sanatorium  héliothérapique  d’Odeillo, 
en  Cerdagne  (*).  Qu’il  s’agisse  d’adénites,  de 
péritonites,  de  synovites  tendineuses,  d’ostéo- 
arthrites,  ou  de  toute  autre  manifestation  tuber¬ 
culeuse  externe,  le  soleil  \  fait  merveille.  Les 
gâteaux  inflammatoires  se  résorbent,  les  séquestres 
s’éHminent,  les  articulations  retrouvent  leur 
souplesse,  la  musculature  sa  tonicité. 

Nous  avons  nous-mêmes  publié  quelques  belles 

(♦)  I.e  sanatorium  d’Oddllo,  inauguré  en  1924,  comprend 
150  lits,  destinés  surtout  aux  pupilles  de  la  Nation  ou  aux 
malades  de  l’Aæistancc  publique.  Il  est  situé  prés  de  Font- 
Ronieu,  dans  les  Pyrénées  françaises,  à  i  800  métrés  d’altitude. 


Nous  nous  bornons  volontairement  aux  princi¬ 
pales  catégories.  Les  pourcentages  respectifs 
font  ressortir  nettement  le  contraste  entre  le 
bilan  du  groupe  des  tuberculoses  ostéo-articulaires 
et  celui  des  tuberculoses  viscérales. 

Des  résultats  analogues,  relatés  dans  les  rap¬ 
ports  d’Andrieu,  Armand-Delille,  Casse,  L'es¬ 
tai,  Pascal,  Revillet  et  Vidal,  au  Congrès  de 
Cannes  (19),  ont  été  obtenus  par  l’héliothérapie 
marine,  qui  a  complètement  transformé  le  pro¬ 
nostic  des  tuberculoses  chirargicales. 

Résumant  récemment  son  expérience  de  vingt 
années,  qui  groupe  actuellement  un  millier 
d’observations,  Pascal  était  amené  aux  conclu¬ 
sions  suivantes,  chez  les  enfants  : 

1°  Suppression  des  appareils  plâtrés  dans 
9  dixièmes  des  cas  ; 

2°  Suppression  (sauf  nécessité  d’urgence  ou 
orthopédique),  dans  la  plus  large  mesure  possible, 
de  toute  opération  chirurgicale.  Si  pour  une  raison 
pathologique  une  intervention  s’impose,  la  cure 
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solaire  préalable,  plus  ou  moins  prolongée,  en 
relevant  l’état  général,  permet  de  préparer  les 
opérations  tardives  (par  exemple  dans  les  périto¬ 
nites  tuberculeuses)  et,  en  favorisant  la  nutrition 
du  squelette  et  des  membres,  rend  plus  effi¬ 
caces  les  interventions  orthopédiques  sur  les 
membres  (20). 

I,es  résultats  particulièrement  brillants  de  cette 
thérapeutique  conservatrice  ne  ■  donnent  qu’une 
mortalité  générale  de  i  p.  100,  avec  un  pourcen¬ 
tage  de  rechutes  extrêmement  faible  de  3  p.  100. 


Nombreux  sont  malheureusement  les  pays  qui 
ne  possèdent  pas  l’insolation  incomparable  de  la 
Cerdagne  ou  de  la  Côte  d’azur.  Qui  n’a  observé, 
sous  nos  ciels  gris  du  Nord,  les  méfaits  de  cette 
longue  carence  solaire  des  mois  d’hiver?... 

Certains  auteurs  ont  cru,  à  l’exemple  de  Finsen, 
pouvoir  substituer  Tact  nothérapie  artificiel  eà 
l’héliothérapie  impos.sible.  Dans  la  région  pari¬ 
sienne,  Duguet  et  Clavelin  se  sont  récemment 
attachés  à  démontrer  la  possibilité  de  traiter  les 
tuberculoses  chirurgicales  de  l’adulte  par  l’asso¬ 
ciation  de  la  cure  solaire,  en  été,  et  du  rayonne¬ 
ment  ultra-violet,  en  hiver  (21). 

Il  y  a  là  une  pratique  parfaitement  légitime, 
mais  qui  ne  doit  créer  dans  les  esprits  aucune 
confusion  fâcheuse.  Il  ne  faut  2:)as  j^erdre  de  vue, 
en  effet,  que  les  sources  artificielles  diffèrent 
essentiellement  de  la  lumière  solaire,  aussi  bien 
par  leur  comijosition  spectrale  que  i^ar  leur 
action  biologiqite  et  thérapeutique.  Suivant 
l’expression  de  J.-D-  Pech,  «l’air  et  le  soleil 
valent  mieux  que  nos  lampes  de  quartz  »,  et  Finsen 
lui-même  —  le  grand  initiateur  en  matière  d’ultra¬ 
violets  —  s’écriait  un  jour  devant  Malgat  :  «  Ah  ! 
si  j’avais  votre  soleil  !...  » 

J.  Dacarme  a  justement  fait  remarquer  que  la 
toxicité  particulière  de  l’ultra-violet  artificiel 
n’existait  pas  pour  l’ultra-violet  solaire.  Celui-ci 
s’étend  des  environs  de  4000  Aà  2  91 1  A  seulement 
et  ne  contient  pas  de  rayons  dits  abiotiques  (22). 

L’apparente  anomalie  trouve  une  autre  explica¬ 
tion  dans  le  fait  de  l’antagonisme  des  radiations, 
auquel  Pech  (23)  et  Foveau  de  Courmelles  ont 
consacré  d’intéressants  trar^aux.  De  même  que 
l’infra-rouge  d’une  lampe  électrique  suffit  à 
atténuer  l'action  de  l’ultra-violet  d’une  lampe  de 
quartz,  il  est  légitime  d’admettre  qu’un  antago¬ 
nisme  identique  s’exerce  entre  les  différentes 
radiations  solaires.  Suivant  Guillaume,  c’est  par 
un  mécanisme  de  vaso-dilatation  cutanée  qu’inter¬ 
viendraient  les  infra-rouges  dans  cette  atténua¬ 
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tion  des  effets  chimiques  des  ultra-violets  (24). 

h’étude  biologique  de  l’héliothérapie  a  profon¬ 
dément  évolué  au  cours  de  ces  dernières  années. 
Dès  1914,  après  avoir  salué  le  soleil  comme  «le 
grand  stérilisateur  de  Tunivers,  promoteur  d’éner¬ 
gie  »  et  stimulateur  des  échanges,  A.  Robin  et 
H.  Bith  écrivaient  :  «  Ces  effets  sont  en  partie 
sous  la  dépendance  des  rayons  chimiques,  mais 
les  rayons  calorifiques  participent  très  largement 
au  pouvoir  biologique  dti  soleil  »  (25). 

Les  recherches  actuelles  confirment  et  j^récisent 
ces  conclusions.  Ôn  a  cessé  d’attribuer  au  seul 
ultra-violet  les  succès  de  l’héliothérapie  et  la 
lumière  solaire  nous  apparaît  de  plus  en  plus 
comme  un  tout  indissoluble,  où  les  différentes 
radiations  conjuguent  harmonieusement  leur 
action,  se  complètent,  se  renforcent  ou  se  limitent 
mrrtuellement.  Toute  source  artificielle  qui  pré¬ 
tendrait  se  substituer  au  soleil  devrait  s’efforcer, 
comme  le  demandent  Dausset  et  Gérard  (26), 
de  se  rapprocher  le  plus  possible  de  sa  complexité 
spectrale. 

A  l’ultra-violet  paraît  appartenir  plus  spéciale¬ 
ment  la  régulation  des  échanges  et  du  métabo¬ 
lisme  calcique.  Lesiié  et  de  Gennes  ont  obtenu, 
chez  des  enfants  rachitiques,  une  augmentation 
du  taux  de  la  calcémie  par  exposition  des  petits 
malades  à  l’action  de  la  lampe  à  arc  (27) .  Armand- 
Dellile  (28)  et  Jaubert  (29)  attribuent  un  rôle 
analogue  à  la  lumière  solaire  et  nous  estimons, 
pour  notre  part;  que  l’héliothérapie  exerce  une 
influence  décisive  sur  la  récalcification  du  tuber¬ 
culeux. 

C'est  de  l’ultra-violet  surtout  que  paraît  aussi 
relever  la  pigmentation  cutanée,  dont  on  sait 
l’immense  importance.  Si  l’on  considère  la  peau, 
avec  L.  Bory  (30),  comme  une  sorte  de  glande 
surrénale  acces.soire,  dont  la  mélanine  ou  pigment 
cutané  constituerait  la  sécrétion  interne,  la 
stimulation  de  la  mélanogenèse  interviendrait 
pour  une  large  part  dans  l’action  de  la  cure 
solaire. 

Nous  ne  pensons  q^as  qu’il  faille  attribuer  aux 
seqjes  radiations  chimiques  les  modifications  de 
l’équilibre  neuro-végétatif  observées  par  Dorlen- 
court  et  Jacot  (31).  L’excitation  du  S5'mpathique 
cutané  relève  sans  doute  tout  autant  de  l’infra¬ 
rouge. 

Les  raj'ons  calorifiques,  beaucoup  plus  péné¬ 
trants  que  les  ultra-violets,  augmenteraient  en 
outre  la  radio-activité  de  l’organisme  (Foveau  de 
Courmelles  et  J.  Risler)  (32)  et  lui  fourniraient 
un  intéressant  apport  d’énergie,  une  véritable 
«  alimentation  par  la  peau  »  (Monteuuis).  Hyperé- 
miants  au  premier  chef,  ils  élèvent  la  température 
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cutanée  et  sous-cutanée,  qui  peut  atteindre, 
suivant  C.  Sonne  (33),  jusqu’à  47°, 7,  à  5  milli¬ 
mètres  de  profondeur.  La  chaleur  ainsi  absorbée 
atténue  considérablement  et  peut  même  détruire 
les  toxines  microbiennes  dans  le  sang  circulant,  et 
c’est  à  son  intervention  que  nous  attribuons,  en 
majeure  jjartie,  l’action  antitoxique  déjà  notée 
du  bain  de  soleil  chez  les  tuberculeux. 

Les  rayons  visibles,  intermédiaires  aux  infra¬ 
rouges  et  aux  ultra- violets,  participent  des  uns  et 
des  autres,  avec  des  propriétés  particulières  pour 
chaque  groupe  de  radiations  mono-chromatiques. 

La  curieuse  étude  des  phénomènes  de  photo- 
sensibilisation  provoqués  par  le  jaune  d’acridine 
—  le  terme  de  jaune  d’acridine  est  employé  ici  un 
peu  abusivement  :  ce  n’est  pas,  en  réalité  le  jaune 
d’acridine,  colorant  impur  d’usage  courant  dans 
l’industrie  des  teintures,  que  nous  avons  utilisé 
pour  nos  expériences,  mais  le  chlorométhyla  e 
neutre  de  diamino-acridine  ou  gonacrine  —  et 
les  solutions  fluorescentes,  récemment  entreprise 
par  Marceron  et  Jausion  (3,4),  a  coinplètemeiit 
renouvelé  la  question,  en  même  temps  qu’elle 
attirait  l’attention  sur  le  rôle  du  terrain  en  hélio¬ 
thérapie.  L’épidermite  actinique  des  sujets  photo¬ 
sensibles  paraît  bien  être  le  fait  des  rayons  colorés 
et  non  plus  seulement  de  l’ultra-violet.  Les 
substances  sensibilisantes  conféreraient,  écrit 
Guillaume,’  «  aux  radiations  chromatiques  du 
spectre  violet  des  propriétés  biochimiques  ana¬ 
logues  à  celles  de  l’ultra-violet  »  (35). 

Nous  avons  déjà,  pour  notre  part,  attiré 
..précédemment  l’attention  sur  la  pos.sibilité  d’utili- 
■ser  certaines  substances  étrangères  comme  «  radia¬ 
teurs  )>  àrtificiels  (12).  Nous  pensons  que  l’emploi 
extemporané  du  jaune  d’acridine  ou  de  tout 
.  autre  photo-sensibilisateur  pourrait  renforcer 
considérablement  l’action  de  la  cure  solaire  et 
nous  avons  commencé  des  expériences  en  ce  sens 


Cette  trop  courte  énumération,  des  récentes 
acquisitions  dans  le  domaine  de  l’actioii  biolo¬ 
gique  de  la  lumière  laisse  entrevoir  quelles  magni¬ 
fiques  perspectives  s’ouvrent  actuellement  devant 
l’héliothérapie. 

Elle  s’avère  malheureusement  trop  souvent 
encore  impuissante  contre  certaines  formes  graves 
de  la  tuberculose  pleuro-pulmonaire  et  des 
tuberculoses  externes,  ainsi  qu’en  témoignent  les 
déchets  de  nos  statistiques.  La  faute  n’en  est  pas 
au  soleil,  mais  à  ceux  qui  le  font  intervenir  trop 
tard. 

Suivant  la  forte  expression  de  Poncet,  «  toute 


maladie  est  une  échéance  et  non  un  accident  ». 
C’est  cette  échéance  que  nous  devons  nous 
efforcer  de  prévoir  et  d’éviter,  et  V héliothérapie 
préventive,  préconisée  par  Armaud-Delille  (36), 
nous  en  fournit  le  moyen. 

Voici  une  observation  qui  est  de  tous  les  jours. 
Une  fillette  à  hérédité  suspecte  est  soumise  pen¬ 
dant  de  longues  années  à  la  surveillance  attentive 
de  praticiens  avertis.  Aucun  signe  clinique  ne 
révèle  d’abord  la  présence  du  bacille.  L’enfant 
grandit...  Quelques  bronchites  vite  guéries, 
quelques  poussées  fébriles  sans  cause  apparente 
attirent  l’attention.  Le  médecin  conseille  la 
campagne  chaque  été.  L’avenir  paraît  cependant 
rassurant...  Après  l’adolescence,  voici  le  mariage. 
Hélas  !  une  grippe  surgit,  une  grossesse,  un  peu 
de  surmenage,  peut-être,  et  l’infection  qui  som¬ 
meillait  éclate  brutalement.  Demain,  ce  sera  le 
pneumothorax,  s’il  n’est  pas  trop  tard  déjà,  et 
toutes  les  incertitudes  de  la  cure  hygiéno-diété- 
tique. 

Histoire  navrante  !  «  Que  pouvions-nous  faire 
de  plus?  »  demanderont  les  parents  atterrés. 
Nous  répondons  sans  hésitation  :  «  De  la  cure 
solaire  !  » 

Le  soleil  constitue  la  grande  médication  pro¬ 
phylactique  de  la  tuberculose.  Chez  l’enfant  et 
l’adolescent,  l’héliothérapie  est  le  complément 
naturel  de  la  gymnastique  et  de  la  cure  d’air. 
Tel  est  le  sens  profond  d’œuvres  fécondes  telles 
que  l’Ecole  au  soleil  de  Rollier  (37)  ou  l'Ecole  de 
plein  air  d’Armand-Dellile  et  Wapler  (38). 

Insolez  énergiquement  l’enfant  bien  portant, 
l’enfant  qui  paraît  sain,  aii  même  titre  que  le 
débile  ou  le  petit  rachitique  qui  s’étiole  dans 
l’appartement  obscur  des  villes  !  Vous  leur 
,  préparerez  ainsi  un  capital  de  résistance  et  de 
santé  qui  constituera  pour  eux  la  meilleure  assu¬ 
rance  contre  la  maladie. 

Paraphrasant  une  parole  célèbre,  nous  con¬ 
cluons  avec  assurance  :  «  L’héliothérapie  ne 
trompe  que  ceux  qui  n’attendent  pas  assez 
d’elle  !  » 
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LA  CURE  DE  LA  DILATATION 
DES  BRONCHES 
ET  LE  ROLE  DES  INJECTIONS 
INTRATRACHÉALES  ET  DE 
LA  TRACHÉOFISTULISATION^ 

EMPLOI  DES  BOUES  ANTISEPTIQUES 

le  D'  QEORQES  ROSENTHAL. 

Docteur  CS  sciences,  ex-chef  de  clinique  à  la  Faculté  de  Paris. 

Le  professeur  Sergent  vient  de  publier  dans 
Paris  médical  (26  novembre  1927)  un  article 
magistral  sur  «  Diagnostic  et  traitement  de  la 
dilatation  des  bronches  ».  Il  faut  relire  avec  soin 
les  belles  pages  du  diagnostic  au  lipiodol,  mais  il 
est  difficile  de  souscrire  aux  conclusions  de  notre 
éminent  ami  pour  le  traitement  de  cette  affection. 

En  effet,  le  professeur  Sergent  divise  le  traite¬ 
ment  en  traitement  médical  et  traitement  chirur¬ 
gical.  Le  traitement  médical,  c’est  la  bactério- 
thérapie,  le  traitement  antisyphilitique,  le  traite¬ 
ment  palliatif  et  symptomatique  par  les  balsa¬ 
miques  les  plus  divers,  «  de  préférence  en  injec¬ 
tions  intratrachéales  »,  la  bronchoscopie  maniée  , 
selon  la  méthode  de  Chevalier  Jackson  (de  Phi¬ 
ladelphie)  ;  le  traitement  chirurgical  s’étend  du 
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pneumothorax  artificiel  à  la  ijhrénicectomie,  à  la 
lobectomie,  aux  destructions  ignées  du  foyer  pul¬ 
monaire  (Evans  Graham). 

Ainsi  donc,  tandis  qiie  l’éminent  clinicien  de  la 
Charité  décrit  en  détail  les  interventions  chirur¬ 
gicales,  dont,  à  mon  sens,  la  mortalité  opératoire 
reste  considérable  et  doit  faire  réfléchir  longuement 
les  plus  ardents,  une  simple  mention  est  faite  de 
l’injection  intratrachéale,  médication  quaUfiée 
avec  exactitude  de  palliative  et  symptomatique. 

Or,  une  tout  autre  classification  des  médica¬ 
tions  s’impose  si  l’on  veut  bien  à  juste  titre  con¬ 
sidérer  que  la  dilatation  des  bronches,  telle  qu’elle 
nous  apparaît  en  médecine  pratique,  correspond  à 
un  double  processus,  le  processus  anatomique  et  le 
processus  infectieux,  suppuratif  secondaire.  Le 
processus  anatomique  est  fondamental,  mais  il  est 
une  infirmité  qui  serait  le  plus  souvent  tolérée  s’il 
ne  venait  se  compliquer  du  processus  secondaire 
'd’infection  qrd  cliniquement  passe  au  premier 
plan. 

Grâce  à  ce  démembrement  de  thérapeutique  cli¬ 
nique,  le  problème  de  l’action  médicale  se  précise 
en  se  divisant  ainsi  : 

a.  Seule  une  thérapeutique  visant  le  processus 
anatomique  est  pathogénique  et  peut  amener 
U  ne.  guérison  réelle  ët  radicale.  —  Est-elle  pos¬ 
sible?  ilfaut  y  recourir.  Mais  si  le  traitement  spéci¬ 
fique  est  d’une  innocuité  presque' absolue,  réfléchis¬ 
sons  avant  d’imposer  à  un  malade,  qui  peut  pour¬ 
suivre  une  longue  existence,  les  dangers  de  la 
chirurgie  du  poumon  infecté,  et  dans  ce  cas,  com¬ 
mençons  par  une  cure  rigoureuse  de  désinfection, 
selon  le  principe  suivant  : 

La  cure  de  désinfection  intratrachéale  rigoureuse 
par  'injections  intratrachéales  vraies  à  haute  dose 
ou  par  notre  trachéofistulisation  est  le  premier  temps 
~éte  la  chirurgie  de  la  dilatation  des  bronches;  elle 
en  diminue  la  gravité  et.  doublée  de  la  vaccinothé- 
rapie  locale  admirablement  tolérée  {i),  augmente 
considérablement  la  résistance  du  malade. 

Ea  seule  réserve  à  faire  à  cette  proposition  a 
trait  aux  formes  de  dilatation  sèche  décrites  par 
le  professeur  Bezançon. 

Ainsi  donc,  même  en  cas  de  chirurgie  interven¬ 
tionniste,  le  salut  du  malade  est  lié  à  la  cure  de 
désinfection  médicale  préparatoire  qui  mérite 
ainsi  plus  qu’une  simple  mention.  Nous  allons 
revenir  sur  k  technique  indispensable. 

b.  Si  l’intervention  chirurgicale  apparaît  comme 
dangereuse,  aléatoire  ou  impossible,  par  exemple 
en  cas  d’échec  du  pneumothorax  de  Forlanini  rare- 

(i)  Voy.  uos  études  expérimentales  sur  la  trachéofistulisa¬ 
tion  \Soc.  de  thérapeutique,  1927). 


ment  indiqué,  mais  dont  Rist  a  publié  des  cas  du 
plus  haut  intérêt,  la  parole  est  à  la  désinfection 
bronchique,  méthode  palliative,  dit  Sergent  avec 
raison,  mais  qui,  opposant  un  traitement  chro¬ 
nique  à  une  maladie  chronique,  maintient  le 
sujet  pendant  de  longues  années  et  même  indéfi¬ 
niment  dans  un  état  apparent  de  santé,  qui  res¬ 
semble  à  la  guérison,  .selon  la  formule  suivante  : 

Les  cures  de  désinfection  intratrachéale  rigou¬ 
reuse  poursuivies  par  séries  espacées  à  l’aide  des 
techniques  de  bronchoscopie  de  Chevalier  Jackson, 
de  nos  injections  intratrachéales  vraies  à  haute  dose, 
et  au  besoin  de  notre  trachéofistulisation,  main¬ 
tiennent  à  l’état  latent  l’infection  bronchique  si 
grave  de  la  dilatation  des  bronches  de  Laennec; 
elles  en  masquent  la  gravité  et  l’existence  même; 
elles  peuvent  dans  les  cas  heureux,  avec  la  vaccino- 
thérapie  et  la  climaiothérapie,  aboutir  à  s’espacer  de 
façon  à  simuler  une  guérison  (2). 

C’est  pour  ces  raisons  que  la  cure  de  désinfec¬ 
tion  bronchique  méritait  quelques  précisions  : 


1°  Nous  ne  pouvons  nous  étendre  sur  la  cure 
de  Chevalier  Jackson.  EUe  nécessite  cette  maî¬ 
trise  de  la  bronclioscopie  qui  fait  l’admiration  de 
tous  ceux  qui  ont  approché  le  maître  de  Phila¬ 
delphie  aux  leçons  faites  dans  le  service  du  pro¬ 
fesseur  agrégé  Eeinaître.  Il  est  à  espérer  que  sa 
technique  devienne  usuelle. 

2°  E’injection  intratrachéale  n’est  efficace 
en  cas  de  dilatation  des  bronches  que  si  elle  réunit 
les  conditions  suivantes  : 

a.  Elle  doit  être  pénétrante  et  non  illusoire.  Sur 
ce  point,  les  avis  diffèrent,  car  les  expériences  de 
Caussade  et  Tardieu,  faites  sur  les  procédés  à 
type  de  technique  de  Mendel,  nous  paraissent 
mener  seulement  à  cette  conclusion  que  les  pro¬ 
cédés  sus-glottiques  sont  minimement  et  partiel¬ 
lement,  donc  insuffisamment,  pénétrants. 

Pour  nous,  la  seule  injection  intratracnéale 
qui  ait  une  valeur  curative  dans  les  suppurations 
bronchiques  est  celle  dénommée  par  nous  injec¬ 
tion  intratrachéale  vraie,  c’est-à-dire  faite  avec  une 
canule  (3)  dont  l’extrémité  est  introduite  à  tra¬ 
vers  la  glotte  au  niveau  des  premiers  anneaux  de  la 
trachée.  Nous  avens  d’ailleurs  figuré  notre  ins¬ 
trumentation,  classique  aujourd’hui,  et  dont  Eores- 

(2)  I,ire  notre  observation  (Soc.  de  médecine  de  Paris), 
où  nous  avons  pu  maintenir  quatre  ans  en  bon  état  une  jeune 
malade  atteinte  d’une  dilatation  des  bronches  grave.  I,a  mort 
survint  après  abandon  du  traitement. 

(3)  Ime  Société  de  médecine  de  Paris,  1912,  page  507.  Notre 
instrumentation  se  trouve  chez  CoUin  et  chez  Aubry.  Notre 
canule  à  fourche  doit  être  droite  et  munie  d’anneaux  complets. 
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tier  et  Cottenot  se  sont  servis  pour  le  lipiodol, 
dans  un  article  déjà  ancien  de  Paris  médical 
(Traitement  des  broncho-pneumonies,  février  1914) 
et  du  Journal  médical  français  (T’attaque  du  pou¬ 
mon,  mai  1920). 

b.  Elle  doit  être  pratiquée  à  la  haute  dose  de 
20  centimètres  cubes  pour  une  injection.  Cela 
nécessite  l'usage  d’une  seringue  analogue  a  la 
nôtre  ou  à  celle  de  Cuisez,  avec  qui  sur  ce.  point 
nous  sommes  entièrement  d’accord'. 

c.  T’injection  sera  faite  sans  anesthésie,  avec 
anesthésie  du  rhino -pharynx  ou  avec  anesthésie 
pharyngo-laryngo-trachéale,  selon  le  hui  pourstiivi. 
Nous  ajoutons  qu'il  est  facile,  en  éduquant  le 
malade,  d’arriver  rapidement  à  pratiquer  une  in¬ 
jection  intratrachéale  de  20  centimètres  cubes 
selon  le  mode  vrai  sans  modifier  la  sensibilité  lo¬ 
cale  ;  mais  il  faut  tenir  compte  du  réflexe  d’expul¬ 
sion,  qui  modifie  singulièrement  l’action  de  la 
médication. 

or.  Sans  anesthésie  ou  avec  une  anesthésié  pure¬ 
ment  pharyngée,  l'introduction  de  20  centimètres 
cubes  d’huile  balsamique  provoque  un  réflexe 
d’intolérance  avec  quinte  de  toux  et  rejet  d’une 
quantité  formidable  d’expectoration,  qui  réalise 
une  toilette  efficace  des  bronches.  A  plusieurs  re¬ 
prises,  nous  avons  pu  vérifier  aux  rayons  X  que 
cette  manœuvre  faite  rapidement  ne  laissait  dans 
les  bronches  aucune  trace  du  liquide  injecté  ; 
néanmoins  nos  malades  étaient  rapidement  amé¬ 
liorés  en  raison  du  rejet  des  liquides  stagnants. 
C’est  l’action  mécanique  pure  de  l’injection  intra¬ 
trachéale  à  haute  dose.  Elle  doit  s’utiliser,  quand 
l’état  du  malade  le  permet,  au  début  de  la  cure. 

p.  Bien  au  contraire,  si  une  anesthésie  soignée 
pharyngo-glottique  est  suivie  d’une  injection 
intratrachéale  vraie  préparatoire  d’une  solution 
anesthésiante  étendue  (10  centimètres  cubes  de 
novocaïne  au  cinquantième  par  exemple),  point 
qui  variera  selon  les  cas  cUniques  et  que  chacun 
modifie  selon  ses  habitudes  et  ses  convenances, 
alors,  l’injection  médicamenteuse  pratiquée  après 
un  repos  de  dix  minutes  ne  produit  aucune  réac¬ 
tion  désagréable  notable,  et  l’action  antiseptique 
sera  appréciable.  C’est  le  mode  que  nous  recom¬ 
mandons  lorsque  le  nettoyage  mécanique  des 
bronches  est  suffisant  ;  nous  le  pratiquons  avec 
l’huile  goménolée  à  10  p.  100  qui  reste  la  base  des 
médications  de  l’arbre  respiratoire  ;  nous  le 
poursuivons  avec  nos  émulsions  de  vioforme  et 
d'iodoforme  que  nous  avons  dénommées  boues 
vioformées  (à  33  p.  100)  et  boue  iodoformée  (à 
50  p.  ioo  et  à  25  p.  100)  dont  nous  avons  précisé 
Tétude  expérimentale  à  l’Institut  Pasteur,  dans 
le  laboratoire  de  notre  éminent  ami  le  professeur 


Aug.  Pettit.  Tes  boues  médicamenteuses  pré¬ 
sentent  l’avantage  considérable,  étant  donnée  la 
parfaite  tolérance  des  alvéoles  aux  substances  pul¬ 
vérulentes,  de  maintenir  in  situ  une  réserve  anti¬ 
septique,  sans  compter  que  l’opacité  de  l’iodoforme- 
aux  rayons  permet  de  substituer  au  lipiodol  pure¬ 
ment  explorateur  des  produits  à  la  fois  explorateurs 
et  curateurs. 

Cette  conception,  que  nous  avons  exposée  à  la 
Société  de  thérapeutique  récemment,  et  que  nous- 
avons  étudiée  expérimentalement,  trouve  sa  meil¬ 
leure  réalisation  dans  le  lipiodol  vioformé  et  sur¬ 
tout  iodoformé  (si  l’odeur  n’incommode  pas  les- 
patients)  encore  à  l’étude. 


Telle  est  la  contribution  importante  que,  bien 
maniée,  l’injection  intratrachéale  vraie  à  haute 
dose  apporte  à  l’étude  de  la  dilatation  des  bronches. 
Elle  ne  saurait  être  considérée  uniquement  comme 
rm  moyen  d’exploration  pour  la  méthode  de 
Sicard-Forestier  ;  et  nous  croyons  que  dans  une 
étude  complète  de  la  question,  elle  est  digne  d’une 
place  particulière. 

3°  Reste  notre  trachéofistulisation  que  le 
professeur  Sergent  n’a  pas  mentionnée,  mais 
qui  a  eu  encore  récemment  les  honneurs  d’tme 
leçon  du  professeur  Bezançon  et  des  rapports  du 
Congrès  de  laiyngologie.  Rappelons  que  notre 
méthode  consiste  essentiellement  dans  la  mise  en 
place,  à  titre  temporaire  ou  permanent,  de  canules 
de  trachéotomie  en  miniature.  Dans  la  dilatation 
des  bronches,  son  emploi  doit  être  limité  aux  cures 
rigoureuses  de  désinfection  bronchique,  et  spéciale¬ 
ment,  comme  nous  l’indiquions  au  début  de  cet 
article,  à  la  période  préopératoire  des  diverses 
interventions.  Son  action  est  des  plus  énergiques  ; 
c’est  un  sujet  d’étonnement  pour  ceux  qui 
assistent  à  cette  manœuvre  de  voir  injecter  dans 
une  trachée  humaine,  une  fois  et  au  besoin  plu¬ 
sieurs  fois  par  jour,  20  à  40  centimètres  cubes 
d’huile  balsamique  sans  ombre  de  réaction,  sans 
rejet,  absolument  comme  s’il  s’agissait  d’une  injec¬ 
tion  hypodermique.  Il  a  suffi  d’injecter  d’abord 
une  solution  anesthésiante  étendue.  Une  telle 
manœuvre  est  curatrice  et  son  emploi  ne  saurait 
se  restreindre  à  des  techniques  d’exploration. 

Les  bouillons  de  culture  qui  forment  actuelle¬ 
ment  la  base  de  la  méthode  Besredka,  les  lipo-vac- 
cins  et  les  vaccins  en  suspension  aqueuse  sont  admi¬ 
rablement  tolérés  par  les  bronches.  Nous  aurons 
l’occasion  de  préciser  leur  usage  local. 
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A  la  fin  de  cet  article,  que  nous  n’avons  pu 
faire  moins  long,  nous  concluons  : 

Iva  cure  de  désinfection  bronchique  est  la  base 
du  traitement  de  la  dilatation  des  bronches,  soit 
qu’elle  soit  le  premier  temps  indispensable  de  la 
période  préopératoire  pour  la  sécurité  du  malade, 
soit  que,  devant  les  dangers  souvent  trop  grands 
des  méthodes  chirurgicales,  elle  constitue  une 
thérapeutique  palliative  qui  sauvegarde  la  vie. 
masque  la  maladie,  et  détermine  un  état  de  gué¬ 
rison  apparente,  selon  la  formule  «  à  maladie 
chronique,  traitement  chronique  ». 

Rlle  a  pour  base  l’injection  intrairachéalc  vraie 
à  haute  dose  préconisée  par  nous  depuis  plus  de 
quinze  ans,  qui  est  utilisée  soit  comme  méthode 
d’expression  mécanique  par  le  réflexe  tussigène 
d’expectoration,  soit  comme  méthode  d’antisepsie 
locale. 

Elle  utilise,  dans  les  cas  les  plus  sévères,  la 
'trachéofistulisation,  qui  a.ssure  à  la  période  pré¬ 
opératoire  une  désinfection  presque  absolue  de 
l’arbre  bronchique. 

Pratiquée  progressivement  avec  les  huiles 
balsamiques,  nos  boues  vioformées  et  iodoformées, 
le  lipiodol  viofomié  et  iodoformé,  elle  ne  saurait 
être  omise  dans  l’étude  moderne  de  la  dilatation 
bronchique  et  des  aiippurations  de  l’arbre  respi¬ 
ratoire  (i). 


UN  CAS  DE  SYPHILIS 
CONGÉNITALE  DU  FOIE  CHEZ 
UN  ENFANT  DE  14  ANS 
CONSIDÉRÉE  FAUSSEMENT 
COMME  UNE  TUBERCULOSE 
PULMONAIRE  EN  ÉVOLUTION 


lè  D' VI.  MIKULOWSKI 

J’ai  publié  en  1924  et  en  1926,  dans  les  Archives 
de  médecine  des  enjants  et  dans  la  Revue  fran¬ 
çaise  de  pédiatrie.,  deux  cas  de  syphilis  congénitale 
chez  des  enfants.  J’ajoute  aux  aperçus  précé¬ 
dents  un  cas  nouveau  non  moins  intéressant  au 
point  de  vue  clinique. 

Zenon  K.,  quatorze  ans,  11°  18291  (2)  entre  à 

(1)  I.irc  notre  article  1,’iiijcction  iiitratracliéalc  à  haute 
dose  {Archives  generales  de  médecine,  fesuier  1912,  ]).  105-139). 
traeheo fistulisation  temporaire  et  perniaiicntc  (Presse  medi¬ 
cale,  20  août  1924,  avec  bibliographie  antérieure).  —  Caos- 
SADu,  (î.  XosENXHAL  et  SuRMONï,  Gangrène  puliiioiiaire  trai¬ 
tée  par  la  trachéofistulisation  (Soc.  médicale  des  hôpilatix, 
28  n^ars  1924). 

(2)  Cas  présenté  à  la  séance  clini<]ue  de  la  Société  médicale 
de  Varsovie  le  7  décembre  1926  et  à  la  séance  cliniipic  de  la 
Scciété  polonaise  de  pédiatrie 'le  22  décembre  1926. 


l’hôpital  le  19  novembre  1926,  se  plaignant  de 
fièvre  et  de  douleurs  fréquentes  dans  la  région 
hypogastrique,  rebelles  au  traitement  et  appa¬ 
raissant  indépendemment  des  repas.  Le  malade 
arrive  avec  le  diagnostic  :  appendicite,  tubercu¬ 
lose  des  deux  sommets. 

Le  père  du  malade  est  décédé  subitement  par- 
suite  d'empoisonnement.  La  mère,  âgée  de  qua¬ 
rante-huit  ans,  est  bien  portante.  Elle  a  eu  huit 
accouchements  et  quatre  avortements.  Six  en¬ 
fants  sont  morts  dans  la  première  année  de  leur 
vie.  Il  en  re.ste  deux  :  notre  malade  et  son  frère 
cadet,  âgé  de  dix  ans,  grandissant  tous  deux  dans 
de  mauvaises  conditions  hygiéniques. 

Iv’aîné  a  fait  deux  maladies  dans  son  enfance  : 
un  ictère  à  deux  ans,  la  rougeole  à  six  ans.  Depuis 
trois  ans  il  éprouve  souvent  de  la  fièvre  et  des 
troubles  gastro-inte.stinaux  ;  il  tousse  et  maigrit. 
En  1925,  après  un  long  traitement  ambulatoire, 
il  est  reçu  dans  un  sanatorium  des  affections  pul¬ 
monaires  à  Maloryta,  où  il  reste  pendant  six  mois. 
La  cure  au  sanatorium  n’a  pas  amené  d’améliora¬ 
tion,  son  état  s’est  même  beaucoup  aggravé  les 
dernières  semaines.  Le  malade  vient  souvent  à  la 
consultation  externe  à  cause  de  la  fièvre  qui 
atteint  39°,  de  nausées  fréquentes  et  d’accès  de 
violentes  douleurs  dans  la  région  hypogastrique. 

Etat  actuel. — Taille  de  son  âge,  bien  constitué,  mal 
nourri,  pâle.  Blond.  Poids  :  sq'^î'.ôoo. Température: 
370,2-380,9,  type  irrégulier.  Réaction  de  Pirquet 
négative.  Réaction  de  Mantoux  positive.  Réaction 
à  la  luétine  positive.  Le  squelette  ne  présente 
rien  à  signaler.  Articulations  libres.  Ganglions 
non  h5-pertrophiés.  Glande  thyroïde  normale. 
Le  malade  présente  un  tyire  prononcé  de  «  neu¬ 
rasthénique  »  :  vive  intelligence,  sensibilité  facile 
à  émouvoir,  grande  tendance  à  pleurer  sans  rai-  • 
son.  Surexcitation  de  tous  les  réflexes  :  tendineux, 
cutanés,  pupillaires.  Bronches,  larynx  :  rien  à 
signaler.  Le  pouls,  régulier,  bat  à  84-100  par' 
minute.  Tension  sanguine  :  Mx  120,  Mn  80, 
Viscocité  1:5.  Bruits  cardiaques  nets.  Aux 
poumons,  point  de  lésions,  ni  à  la  percussion, 
ni  à  l’ausscultation.  La  radiographie  du  thorax 
ne  décèle  point  d’altérations.  La  région  appen¬ 
diculaire  est  libre.  L’examen  de  l’abdomen 
montre  au  palper  la  présence  d’unetumeur  dansla 
région  sus-ombilicale.  Celle-ci  est  d’une  consistance 
dure,  de  surface  lisse  ;  elle  est  douloureuse  à  là 
pression,  mobile  avec  les  déplacements  du  dia¬ 
phragme.  A  l’expiration,  elle  reste  à  deux  doigts 
au-dessus  de  l’ombilic  et  dépasse  aussi  de  deux 
doigts  la  ligne  mamelonnaire  gauche.  La  tumeur 
semble  être  unie  au  lobe  hépatique  gauche.  Le 
lobe  hépatique  droit  n’est  pas  hypertrophié  : 
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sa  surface  est  lisse  et  n’accuse  point  de  tuméfac¬ 
tion.  Rate  :  non  palpable. 

Examens  de  laboratoire.  —  vSang  :  hémo¬ 
globine,  6o  p.  100  (vSahli)  ;  globules  rouges  : 

7  140  000  ;  coeflicient  :  0,42.  Globules  blancs 

8  700.  Polynucléaire.s  neutrophiles  ;  58  p.  100  ; 
lymphocytes:  31  p.  loo  ;  éosionophiles  :  6p.  100  ; 
transitoires  :  5  p.  100.  Hématoblastes  :  250  000  ; 
réfractomètre  :  i,  3479  (albumine  :  6,93  p.  100). 
Sédimentation  globulaire  accélérée  (dansl’appareil 
de  Linzenmaye-r  28  minutes  =  18  millimètres).  Urée 
sanguine  :  0,14  p.  i  000  ;  cholestérine  :  1,50  p. 
I  000.  Réaction  deBordet-Wassermanntrès  posi¬ 
tive  (Bordet-Wasermann  négatif  chez  la  mère, 
chez  le  frère  très  positif).  Réaction  de  précipita¬ 
tion  du  plasma  avec  quatre  antigènes  d’échino- 
coque  :  négative.  Réaction  de  déviation  du  com¬ 
plément  avec  ces  mêmes  antigènes  :  négative. 

B’examen  bactériologique  des  expectorations, 
ajjrès  une  toux  provoquée,  ne  décela  f)oint  de 
bacilles  de  Koch. 

L’examen  du  contenu  gastrique  après  un  repas 
d’épreuve  d’Ewald  montra  :  acidité  générale  : 
53  ;  acide  chlorhydrique  libre  :  35,  c’est-à-dire 
1,27  p.  I  000  ;  réfractomètre  :  1,3380. 

Pas  d’acide  lactique  ni  d’acides  gras.  Présence 
de  caséine,  de  maltose,  de  dextrose.  Absence  de 
sang  occulte. 

Le  contenu  duodénal  est  examiné  d  ’après 
l’épreuve  de  Meltzer-Lyon  :  dans  le  premier  temps 
il  est  jaune  d’or,  à  viscocité  moyenne  ;  dans  le 
second  temios,  après  l’introduction  de  io  centi¬ 
mètres  cubes  de  la  solution  de  sulfate  de  magnésie 
il  e.5t  bran  foncé  ;  dans  le  troisième,  jaune-citron, 
plus  'clair,  moins  consistant.  Albumine  :  0,6 
p.  100  ;  urobilinogène  et  lipase  présents  ;  quan¬ 
tité  de  diastase  diminuée  ;  trypsine  absente. 

L’épreuve  à  la  glucose  (50  grammes -f  400 
grammes  d’eau)  fait  constater  une  diurèse  régu¬ 
lière,  les  urines  restent  dépourvues  de  sucre. 
Sucre  sanguin  à  jeun  :  0,075  p.  i  00  ;  deux 
heures  après  :  0,086  p.  100  ;  quatre  heures  : 
0,118  p.  100  ;  six  heures  :  0,12  p.  100. 

Urines  :  acides  ;  densité  :  m  017  ;  absence  d’al¬ 
bumine  et  de  sucre  ;  urobilinogène  présent  ; 
épreuve  de  Hay  :  négative  ;  urée  :  8,57  p.  i  000  ; 
acide  urique  pendant  un  régime  sans  purines  ; 
2,70  p.  I  000  ;  chlorures  :  10,70  p.  i  000  ;  pas  de 
pigments  biliaires  ;  urobiline  :  traces  ;  acide  gly_ 
•curonique  présent  ;  dépôt  sans  caractères  patho¬ 
logiques. 

Selles  :  maintes  épreuves  de  Telleman  n  ’y  ont 
découvert  ni  œufs  de  parasites,  ni  bacilles  de  Koch, 
ni  sang  occulte. 


II  Février  1^28. 

Diagnostic  :  syphilis  congénitale  tardive,  hépa¬ 
tite  sjqdiilitique. 

Evolution  de  l’affection  :  durant  les  douze  pre¬ 
miers  joiurs,  l’enfant  a  une  fièvre  irrégulière  allant 
de  37“  à  390  ;  il  sê  plaint  de  coliques  dans  la 
région  hypogastrique,  ce  qui  lui  fait  souvent  refu¬ 
ser  tonte  nourriture.  Au  bout  d’une  huitaine  on 
recourt  à  un  traitement  spécifique  sous  forme  de 
frictions  avec  de  l’onguent  gris  àa  grammes.  Après 
la  septième  frjetion  on  note  une  amélioration 
sensible,  la  température  redevient,  normale  e1 
se  maintient  telle  jusqu’à  la  fin.  Les  douleurs, 
nausées  et  autres  troubles  gastriques  disparais¬ 
sent  ;  l’enfant  reprend  de  l’appétit  et  au  bout  de 
huit  jours  son  poids  augmente  de  i''‘'’,23o.  .Après 
une  quinzaine  de  traitement,  le  lobe  hépatique 
gauche  devient  non  seulement  indolore,  mais 
rei^rend  même  ses  dimensions  normales,  sans  qu’il 
y  ait  trace  de  tumeur.  L 'urobilinogène  a  disirani 
des  urines. 

La  réaction  de  Bordet-Wassermann,  contrôlée 
le  16  janvier,  re.ste  toujours  très  positive.  Le  17 
janvier  1927,  le  malade  quitte  l’hôifital  en  étal 
tout  à  fait  satisfaisant  avec  un  accroissement  de 
poids  de  5  kilogrammes. 

On  l’adresse  à  la  consultation  externe  pour  le 
traitement  à  suivre. 

Le  casen  questi  n,  bien  que  diagnostiqué  ini  peu 
à  la  hâte,  puLsqu’en  moins  d’une  semaine,  a  exigé 
toute  une  série  d’analyses.  Grâce  à  celles-ci, 
j’ai  réussi  à  assurer  le  diagnostic,  sans  attendre 
la  preuve  thérapeutique  du  traitement  spéci¬ 
fique. 

Bien  que  décidé- à  ne  me  laisser  guider  que  par 
mes  propres  constatations,  j’ai  dû  discuter  le 
diagnostic  tout  fait  que  l’enfant  nous  apportait  : 
«-Tuberculose  dessommets,  appendicite  à  opérer.  » 
Ces  deux  maladies  sont  du  nombre  de  ces  affec¬ 
tions  «  simples  »,  auxquelles  on  a  journellement 
aft'aire.  L’examen  physique  du  thorax,  renouvelé 
deux  ou  trois  fois  et  constaté  comme  négatif, 
ne  prouye  rien  encore.  On  se  trouve  en  présence 
du  fait  établi,  que  le  malade  a  paru  devant  plu¬ 
sieurs  commissions  médicales,  composées  de 
spécialistes,  que  ceux-ci  l’avaient  déclaré  «  tuber¬ 
culeux  »  l’an  dernier,  et  que  c’est  en  cette  qua¬ 
lité  qu’il  a  fait,  en  compagnie  de  son  frère  cadet, 
un  séjour  de  plusieurs  mois  dans  ryi  sanatorium 
consacré  au  traitement  des  affections  pulmonaires. 
Vu  l’énorme  in.suffisance  des  sanatoriums  pour 
tuberculeux  en  Pologne,  le  simple  privilège  d’avoir 
fait  une  cure  dans  l’un  de  ceux-ci  devait  laisser 
une  empreinte  spéciale,  non  seulement  sur  la 
mentalité  de  l’enfant  malade,  mais  aussi  sur  son 
«  carnet  de  santé  ».  Par  suite  de  ce  fait,  uti  médecin 
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consciencieux  devait  envisager  de  très  près  l’étio¬ 
logie  bacillaire. 

Mais,  dans  le  cas  en  question,  ni  l’examen  phy¬ 
sique  des  poumons,  ni  l’examen  bactériologique 
répété  des  expectorations  provoquées,  ni  l’exa¬ 
men  des  selles  d’après  la  méthode  de  Bezançon, 
ni  la  radiograirhie  des  poumons  et  des  régions 
hilaires  ne  permettaient  d’attribuer  les  phéno¬ 
mènes  morbides  à  la  tuberculose  pulmonaire. 

B’examen  décelait  par  contre  une  tumeur  sus- 
ombilicale,  correspondant  par  sa  localisation  au 
lobe  hépatique  gauche.  Cette  tumeur  était  dou¬ 
loureuse,  il  est  vrai,  mais  ne  pouvait  toutefois 
être  un  abcès  sous-hépatique  ou  sous-diaphrag¬ 
matique,  puisque  le  sang  du  malade  ne  présen¬ 
tait  pas  de  leucocytose.  Bes  abcès  sous-hépati¬ 
ques  sont  généralement  d’origine  appendiculaire, 
et  il  n’y  avait  pas  d’appendicite  dans  le  cas 
actuel. 

,  B 'éosinophilie  de  ce  malade  posait  la  question 
d’un  kyste  hydatique.  Contre  l’existence  de 
celui-ci  plaidaient  les  résultats  négatifs  de  la  pré¬ 
cipitation  et  de  la  déviation  du  complément. 

En  raison  de  l’absence  de  lésions  du  côté  du 
cœur  et  des  vaisseaux,  il  était  impossible  de  rap¬ 
porter  l'affection  hépatique  à  une  cardiopathie. 
Celle-ci,  avec  la  tuberculose  et  la  syphilis,  est  une 
des  plus  fréquentes  causes  des  affections  hépati¬ 
ques  chez  les  adolescents.  B’absence  de  lésions 
tuberculeuses  dans  les  autres  organes  rendait 
invraisemblable  la  supposition  d'une  forme  loca¬ 
lisée  de  tuberculose  hépatique.  Par  contre,  tous 
les  phénomènes  observés  faisaient  penser  à  la 
S3qphilis.  A  l’anamnèse  caractéristique  (quatre 
avortements  et  six  décès  précoces  chez  les  frères 
et  sœurs)  correspondait  la  réaction  positive  du 
Bordet-Wasserman  et  de  Sachs-Georgi  dans  le 
sang,  ainsi  que  la  réaction  cutanée  à  la  luétine. 
Ba  réaction  de  Bieruacki  de  la  sédimentation 
globulaire  était,  d’accord  avec  l’observation 
générale,  très  accélérée.  B’état  fébrile',  qui  accom¬ 
pagnait  l’évolution  de  cette  syphilis  tardive  à  la 
localisation  hépatique,  ne  nous  étonnait  pas,  vu 
que  la  fièvre  au  cours  d’une  sypliilis  des  organes 
internes  a  depuis  longtemps  acquis  «  droit  de 
cité  »  dans  la  clinique  de  cette  affection. 

Mais  d’où  venait  la  fièvre?  Avait-on  affaire  à 
une  espèce  de  fièvre  résorbante,  comme  le  veut 
Bfiumler?  ou  bien  à  une  fièvre  provenant  de  la 
lésion  du  foie  conformément  à  l’idée  de  Gerhardt? 
%ait-ce  un  effet  de  l’action  des  toxines,  suivant 
l’opinion  de  Hermann,  de  Pariser  et  de  Schegel- 
mann?  N’y  avait-il  pas  lieu  aussi  de  soupçonner 
enfin  une  lésion  directe  des  centres  régulateurs 
de  la  température  dans  la  moelle  prolongée,  phé¬ 


nomène  que  n’exclut  pas  Schlesinger  dans  sa 
monographie  La  syphilis  tardive  fébriled 

Peu  importe  d’ailleurs  le  mécanisme  de  cette 
affection  en  présence  de  faits  indéniables:  <7)  qu’une 
riche  expérimentation  clinique  constate  l’exis¬ 
tence  de  la  fièvre  au  cours  de  la  syphilis  des 
organes  internes  ;  h)  que  celle-ci  peut  i^reudre 
des  aspects  divers  simulant  tantôt  fièvre  inter¬ 
mittente,  fièvre  continue  ou  fièvre  irrégulière  ; 
c)  que  la  diversité  de  ces  symptômes  les  fait  sou¬ 
vent  '  confondre  avec  ceux  de  la  tuberculose. 
En  effet,  Schlesinger  va  jusqu’à  prétendre  que 
bien  souvent,  dans  les  sanatoria  pour  tubercu¬ 
leux,  la  fièvre  hectique  n’est  nullement  causée  par 
la  tuberculose,  mais  par  la  syphilis  tardive. 

Une  bronchite,  liée  à  une  affection  des  voies 
respiratoires  supérieures,  favorise  l’erreur  de 
diagnostic.  Ce  fait  a  bien  eu  lieu  dans  notre  cas, 
et  pour  cette  raison,  à  cause  di:  caractère  par 
excellence  social  du  problème  de  la  tuberculose, 
présente-t-il  une  importance  pratique  de  premier 
ordre. 

Restait  à  résoudre  un  antre  problème,  dont 
l’importance  était  plutôt  théorique  :  l’hépatite 
.syphilitique  chez  notre  malade  était-elle  gom¬ 
meuse  ou  interstitielle?  B'anatomie  patholo¬ 
gique  nous  apprend  que  la  syphilis  hépatique  se 
développe  sous  la  forme  d’une  hépatite  intersti¬ 
tielle  plus  ou  moins  généralisée,  ou  d’une  tumeur 
gommeuse  circonscrite.  Souvent  aussi  on  ren¬ 
contre  ces  deux  formes  l’une  à  côté  de  l’antre. 
Chez  les  nouveau-nés,  atteints  de'  syphilis  congé¬ 
nitale,  on  ob.serve  des  formes  caractéristiques  de 
cirrhose  hypertrophique  interlobulaire,  envahis¬ 
sant  également  le  foie  entier  et  accompagnée 
d’ordinaire  d’hypertrophie  de  la  rate.  Bes  gommes 
en  question  apparaissent  aussi  bien  dans  la  syphilis 
congénitale  que  dans  la  syphilis  acquise,  et  par 
rapport  an  foie  on  les  voit  se  localiser  de  préfé¬ 
rence  dans  la  région  du  ligament  suspen.seur  de 
celui-ci.  Dans  les  processus  superficiels  il  y  a 
réaction  de  la  capsule  (périhépatite).  Dans  notre 
cas,  on  ne  décelait  nullement  l’hypertrophie  de 
la  rate,  qui  accompagne  en  général  l’hépatite 
interstitielle.  Ba  localisation  de  la  tumeur  dans 
le  lobe  gauche,  jointe  aux  oscillations  de  la  tem¬ 
pérature,  plaidait  pour  l’hépatite  gommeuse. 
Ce  sont  justement  ces  deux  symptômes,  la  locali¬ 
sation  dans  le  lobe  gauche  et  la  fièvre,  que  Janusz- 
kiewicz  signale  comme  caractéristiques  pour 
l’hépatite  gommeuse.  Be  traitement  adopté  en 
éonséquence  a  fait  disparaître  non  seulement  les 
douleurs  accompagnant  la  périhépatite  caracté¬ 
ristique,  mais  aussi  la  tumeur  elle-même,  sans 
laisser  trace,  pour  le  moment,  de  la  déformation 
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du  lobe  gauche  du  foie.  Il  est  fort  probable  que, 
dans  le  temps  avenir,  aura  lieu  la  cicatrisation, 
sous  forme  d’une  encoche,  pins  profonde  à  l’en¬ 
droit  de  l'ancien  foyer  morbide  (i). 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

L’épreuve  de  Meltzer>Lyon  chez  les  cholé- 
cystectomisés. 

G.  Cai,i,i  (AUi  délia  Socieia  medico-chirurgica  de  Padova, 
septembre-décembre  1926)  a  pratiqué  l’épreuve  de 
Meltzer-I,3'on  chez  32  cholécystectomisés,  tantôt  quelques 
jours  après  l’acte  opératoire,  tantôt  au  bout  de  plusieurs 
mois,  teutôt  après  trois  ou  quatre  ans.  Les  malades 
étaient  à  jeun,  et  la  position  de  la  sonde  contrôlée  radio- 
scoplquement.  Dans  26  cas,  on  constata  l’absence  de 
■bile  B  ;  dans  2  cas  (après  douze  et  trente-six  nioi.s),  6  à 

3  centimètres  cubes  de  bile  légèrement  foncée  ;  dans 

4  cas  (3  après  vingt-quatre  et  i  après  trente-six  mois)  de 
ia  bile  à  peine  jaunâtre.  I,’auteur  explique  les  2  cas  où 
l’on  constata  la  présence  de  bile  foncée  par  une  dila¬ 
tation  des  canaux  biliaires.  Il  conclut  de  ses  recherches  que 
la  bile  B  semble  bien  provenir  de  la  vésicule  et  que,  malgré 
des  discussions  récentes,  l’épreuve  de  Meltzer-Lyon  doit 
garder  toute  sa  valeur . 

J  KAN  Dkrkbouu.Rï. 

La  glycémie  au  cours  du  pneumothorax 
artificiel. 

Cirez  17  malades,  T.  Incherini  (Tubercolosi,  mars  1927) 
a  étudié  les  variations  du  taux  de  la  glycémie  à  la  suite 
des  insufflations.  Chaque  création  de  pneumothorax 
s'accompagne  d'une  légère  hyperglycémie  due  à  une  dimi¬ 
nution  de  la  ventilation  puhuonaire  ;  cette  hypergly¬ 
cémie  débute  au  bout  de  deux  heures  et  augmente  pro¬ 
gressivement  pendant  vingt-quatre  heures,  pour  dimi-  ■ 
nuer  ensuite  et  reprendre  les  valeurs  primitives  au  bout  ' 
de  quelques  jours  ;  elle  est  eu  rapport  direct  avec  la 
quantité  d’air  insufflé,  et  atteint  des  taux  jrarticulière- 
iiieut  élevés  après  le  pneumothorax  bilatéral.  Au  cours 
des  insufflations  ultérieures,  on  observe  le  même  phé¬ 
nomène.  Ces  oscillations  du  taux  de  la  ghxémie  ne 

(i)  A.  Gluzinski,  Quelques  renuuques  sur  la  syphilis  hépa¬ 
tique  du  point  de  vue  clinique  (Lxbow.  Tyg.Lek.,  1912,  11»  22). 

A.  GnuznrsKi,  Sur  le  problème  du  diagnostic  de  la  syphilis 
iniliuonaire  (PoJshie  Arch.  Med.  Wexm.  i.  X,  i.  r,  1923). 

jANüSZKiEWicz,  Polskie  Arch.  Med.  Wemi.,  t.  II,  1925.  — 
r®  Congrès  de  mé^citte  polonaise,  1923,  à  Wilno. 

Mikoi.owski,  Syphilis  congénitale  avec  lésions  des  organes 
internes  chez  un  enfant  tuberculeux  de  treize  ans  {Pedj. 
Polsha,  t.  IV,  f.  3,  1924). 

MncuLOWSKi,  Syphilis  congénitale  chez  un  enfant  tuber¬ 
culeux  de  treize  ans  {Arch.  de  tiiêd.  des  enlants,  t.  XXIX, 

Mikülowski,  Sur  la  clinique  de  la  coqueluche  et  de  la  syphi 
lis  congénitale  {Polska  Gai.  Lekarska.uo  36,  1926).  Revue  franç. 
de  pédiatrie,  t.  II,  n»  3,  juillet  1926. 

Nobkcourt,  Bichon,  PRÉa-BT,  Arch.  de  méd.  des  enlants, 
n“  3,  mars  1927. 

SCHLESINQER  Hermann.  Dic  fieberhafte  Spâtsyphilis  (Erg. 
d.  inner.  Med.  u.  d.  Kindhei.,  1923). 
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dépendent  pas  de  l’allure  du  processus  tuberculeux,  mais 
seulement  du  trouble  apporté  à  la  fonction  respiratoire  ; 
elles  ont  été  absolument  superposables  dans  un  cas  de 
gangrène. 

Jean  lereboueeet. 

Effets  de  la  ligature  des  vaisseaux  hépatiques 
sur  la  régulation  du  taux  de  la  glycémie. 

Des  expériences  que  rapporte  F.  Conti  (Minerva 
medica,  31  octobre  1927)  ont  porté  sur  30  lapins.  Da 
ligature  du  pédicule  hépatique  provoqua  une  notable 
hypogl5'cémie  ;  la  ligature  de  la  veine  porte  isolée  donna 
aussi  une  hypoglycémie  marquée  ;  la  ligature  de  l’artère 
hépatique,  au  contraire,  provoqua  de  l’hyperglycémie. 
D’aspect  de  la  courbe  de  la  glycémie  provoquée  par  une 
injection  intraveineuse  de  glucose  ne  semble  pas  avoir 
subi  de  modification  notable  du  fait  de  la  ligature  par¬ 
tielle  ou  totale  du  pédicule  hépatique.  D'auteur  conclut 
de  cette  dernière  expérience  que  la  suppression  fonction¬ 
nelle  du  foie  n’a  pas  d’influence  sur  la  disirarition  du 
glucose  intraveineux  de  la  circulation,  et  qu’on  doit,  par 
suite,  considérer  que  l’épreuve  de  la  glycémie  alimentaire 
n’est  pas  un  moyen  de  diagnostic  sur  lequel  on  puisse 
compter  pour  déceler  l’insuffisance  fonctionnelle  de  cet 
organe. 

J  EAN  DEREBOUEEEÏ. 

Les  épreuves  de  la  glycémie  alimentaire  et 
adrénalinique  dans  la  maladie  de  Helne-Medln 
et  les  paralysies  cérébrales  infantiles. 

Des  recherches  pratiquées  sur  20  enfants  atteints  de 
maladie  de  Heine-Medin,  15  enfants  atteints  de  paraly-. 
sies  cérébrales  infantiles,  et  6  enfants  sains,  par  A.  DE 
Cawïe  {Im  Pediatria,  15  novembre  1927),  lui  ont  montré 
que,  dans  le  premier  groupe,  la  gljxémie  présentait  de 
fortes  oscillations  (0,058  à  0,102  p.  100),  dont  la  moyeime 
ne  différait  guère  de  celle  des  enfants  sains,  tandis  .que, 
dans  ledeuxième groupe, le  taux  moyenétaitnotablement 
augmenté  dans  41  p.  100  des  cas,  avec  des  valeurs  maxima 
atteignant  0,112  ù  0,126  p.  100.  D’ingestion  de  glucose 
provoqua,  dans  la  maladie  de  Heine-Medin,  une  augmen¬ 
tation  légère  (moins  de  .20  p.  100)  mais  durable  du  taux 
de  la  glycémie,  alors  que  dans  les  paralysies  cérébrales, 
cette  augmentation  était  notable  et  de  courte  durée. 
D’hyperglycémie  plus  élevée  obtenue  par  l’injection 
d’adrénaline  fut  aussi  beaucoup  moindre  dans  les  mala¬ 
dies  de  Heine-Medin  que  dans  le  second  groupe.  D’auteur 
explique  l’hyperglycémie  des  paralysies  cérébrales  par 
des  modifications  du  système  endocrinien  dues  à'June 
excitation  du  simipathique,  vraisemblablement  lésé  au 
niveau  de  sesjcentres  cérébraux,  et  l’hyperglycémie 
alime^jjtaire  légère  et  prolongée  delà  maladie  de  Heine- 
Medin  par  un  désordre  neuro-musculaire,  qui  compro¬ 
mettrait  la  fonction  glycopexique. 

Jean  Derebodeeet. 


Le  Gérant:  J. -B,  BAIDDIÈRH 
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Pierra  LEREBOULl-ET  et  Marcel  DAVID 

Professeur  agrf-gé  à  la  Faculté,  Interue  dts  hôpitaux 

Médecin  de  i’hôpital  dc.s  de  Paris. 

En  fauts-Maiades. 

De  nombreux  travaux  sont  venus  enrichir,  cette 
année  encore,  la  pathologie  de  l’appareil  respira¬ 
toire  ;  nous  nous  garderons  d’en  faire  un  exposé 
complet,  mais  nous  nous  efforcerons  de  mettre  en 
lumière  certains  d’entre  eux,  ayant  trait  à  la  physio¬ 
logie  et  à  la  sémiologie  respiratoires,  à  la  clùûque 
et  à  la  thérapeutique. 

Nous  insisterons  particulièrement  smr  les  conges¬ 
tions  pulmonaires,  la  gangrène  et  les  abcès  du  pou¬ 
mon,  la  syphilis  bronclio-pulmonaire  et  la  dilata¬ 
tion  bronchique,  sujets  jdus  spécialement  étudiés. 

D'aspergillose  pulmonaire  a  été  l’objet  d’intéres¬ 
sants  travaux,  mais  précisément  M.  Nicaud,  qui 
avec  M.  Macaigne,  l’a  particulièrement  étudiée, 
apporte  dans  ce  numéro  un  exposé  très  complet  de 
la  question.  D’autres  travaux  et  notamment  l’ar¬ 
ticle  de  M.  Pastem:  Vallery-Radot  sur  l’asthme  des 
foins,  précisent  utilement  certains  points  de  la  patho¬ 
logie  respiratoire. 

Si  nous.ne  croyons  pas  devoir  revenir  sur  la  ques. 
tion,  pourtant  très  actuelle,  des  'broncho-pneiuno- 
nies  infantiles,  ^du  rôle  du  bacille  diphtérique  dans 
leur  genèse,  de  leur  traitement  par  les  vacdns, 
c’est  qu’elle  a  été  abordée  dans  ce  numéro  l’an 
dernier  et  traitée  très  à  fond  dans  le  numéro  consa¬ 
cré  aux  maladies  des  enfants.  Elle  est  au  surplus 
encore  A  l’étude. 

Phy«lologle  et  sémiologie  pespiratoines. 

Action  du  poumon  sur  la  coagulation  du 
sang. —De  professeur  Roger  et  M.  D.Binèt(i),  aux¬ 
quels  nous  devons  déjà  tant  d’études  sur  la  physio¬ 
logie  du  poumon,  ont  étudié  l’action  du  poumon 
sur  le  sang  circulant  en  comparant  le  sang  du  cœur 
droit  à  celui  du  cœur  gauche,  qu’ils  ont  recueilli 
par  la  technique  suivante  ;  une  sonde  introduite 
par  la  jugulaire  externe  et  poussée  jusqu’au  ventri¬ 
cule  droit  permet  de  .prélever  le  sang  du  cœur  droit. 
Celui  du  cœur  gauche  est  pris  dans  la  carotide  ; 
mais,  pour  que  les  résultats  soient  comparables, 
on  lui  fait  traverser  une  soude  identique  à  celle  qui 
a  senvi  à  recueillir  le  sang  vemeux.  Sur  le  chien  nor¬ 
mal,  cette  technique  a  donné  les  résultats  suivants  : 
1°  le  sang  artériel  se  coagule  plus  lentement  que  le 
.sang  veineux,  mais  le  caillot  est  plus  rétractile  ; 

(i')  PiTofesseur  itoGUR  et  ;!>.  Binet,  Journal  médical  iran- 
çais,  ji“  1.7,  fuillet  igç?.  . 
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2°  le  sang  asphyxique  se  coagule  plus  rapidement 
que  le  sang  normal  ;  30  le  sang  artériel  est  moins 
riche  en  calcimn  que  le  sang  veineux.  D’autre  part, 
Doyon  a  montré  que  l’mjection  intraveineuse  ■  de 
peptone  entraîne  un  retard  de  la  coagulation  et  qiie 
le  caillot,  une  fois  formé,  se  redissout  facilement.' 
Il  semble  ainsi  que  le  poumon  réponde  à  l’injection 
de  peptone  par  l’élaboration  d’une  antithrombine. 

Action  du  poumon  sur  le  métabolisme  des 
hydrates  de  carbone  et  des  graisses.  —  Pour¬ 
suivant  leurs  recherches,  MM.  Roger  et  Binet  ont 
analysé  l’action  du  poumon  sur  la  glycémie  et  sur  la 
lipémie.  Ou  sait,  depuis  les  travaux  de  Chauveau, 
que  le  sang  veineux  contient  moins  de  sucre  que  le 
sang  artériel. 

Des  auteurs  ont  repris  ces  travaux  en  dosant  com¬ 
parativement  le  sucre  libre  et  le  sucre  protéidique. 
Comme  Chauveau,  ils  ont  trouve  le  sang  du  cœur 
gauclie  plus  tiche  en  sucre  libre  ;  par  contre,  il 
contiendrait  moins  de  sucre  protéidique  ;  durant 
la  traversée  du  poumon,  ce  sucre  serait  attaqué,  et 
du  glucose  mis  en  liberté. 

De  poumon  aurait  aussi  une  action  destructive 
prononcée  sur  l’acide  lactique  du  sang. 

Enfin,  les  auteurs  ont  dosé  comparativement 
les  graisses  du  sang  veineux  et  du  sang  artériel. 
Us  ont  trouvé  0^1,48  pour  le  second,  et  061,41  pour  le 
premier,  en  opérant  sur  100  centimètres  cubes. 

Des  graisses  qui  réussissent  à  traverser  le  paren- 
ch3rme  pulmonaire  se  modifient  ensuite  dans  le 
coiurant  circulatoire  par  un  phénomène  comparable 
à  la  glycolyse. 

Explora  ion  des  fonctions  respiratoires.  — 
D’exploration  des  fonctions  respiratoires  dans  les 
maladies  du  poumon  a  été  poursuivie  par  le  pro¬ 
fesseur  D.  Bernard,  Binet  et  Olivier  (2),  par  l’étude 
du  C06  alvéolaire.  On  sait  que  le  CO^  alé.volaire  ren¬ 
seigne  sur  le  CO*  du  sang  artériel  ;  pareille  étude 
permet  de  savoir  si  le  sang  artériel  sortant  du  ^tou- 
mon  a  ime  teneur  normale  o  u  anormale  en  CO*,  et 
cela  sans  avoir  recours  à  une  méthode  délicate  et 
parfois  dangereuse  :  la  ponction  artérielle.  Des 
auteurs  ont  étudié  les  variations  du  CO*  alvéolaire 
dans  diverses  pneumopathies. 

I/emphysène  pulmonaire  mérite  une  mention 
spéciale,  et  cela  se  conçoit  aiséme  nt  si  l’on  pense 
aux  perturbations  engendrées  par  cette  maladie 
dans  la  ventilation  ;  chez  les  emphysémateux  pul¬ 
monaires,  la  tension  du  ‘CO*  alvéolaire,  au  lieu  du 
chiffre  normal  de  40  milligrammes  de  Hg,  atteint 
des  rchiffres  s’échëlomiant  entre  45  et  70  milli¬ 
grammes  de  mercure.  Dans  la  bronchite  chronique, 
la  tension  du  G©*  alvéolaire  oscille  autour  de  45  mil 
ligrammes  de  Hg  ;  .dans  certains  cas  d’artérite  pul¬ 
monaire,  la  taisiou  slest  toujours  montrée  très 
élevée.  Enfin,  dans  la  tuberculose  pulmonaire,  les 

(a)  B.  Bernard,  B-  Binet  et  Olivier,  Soc.  méii.  des  hôp., 
■6  maii9a7,.et  Journal  médical  français, -09  17,  juillet  1917  — 
Dautrebande  et  SPEnL, -Soc.  de  biologie,  p.  541,  1925.  — 
CIVALLERI,  Il  Policlinico,  1.8  avril  1927,  p.  576- 
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résultats  sont  v<ariables  :  lorsqu’il  s'agit  de  lésions 
fibreuses  du  poumon,  par  suite  d’un  défaut  de  cir¬ 
culation  de  l’air  dans  les  alvéoles,  le  CO“  alvéo¬ 
laire  s’élève  ;  au  contraire,  dans  les  lésions  destruc¬ 
tives,  caséeuses,  par  suite  de  l’hyperventilation  j)ul- 
monaire,  le  CO’'^  alvéolaire  baisse.  Et  ces  constata¬ 
tions  peuvent  avoir  un  intérêt  pronostique  ;  les 
auteurs  insistent  sur  les  réserves  qu’il  importe 
d’émettre  chez  les  tuberculeux  dont  le  CO^  alvéo¬ 
laire  est  abaissé  au-dessous  de  la  nonuale.  A  la  suite 
des  recherches  de  Dautrebaiide  et  S]3ehl,  E.  Ber¬ 
nard  et  ses  collaborateurs  insi.stent  sur  la  significa¬ 
tion  pronostique  favorable  de  l’augmentation  de  la 
tension  alvéolaire  du  CO-  au  cours  du  pneumothorax 
thérapeutique,  alors  que  l’abais.scment  de  cette  ten¬ 
sion  doit  faire  cramdre  l’échec  de  la  collapsothérapie. 

On  peut  rapprocher  de  ces  constatations  les 
reclierches  de  Civalleri  qui  a  noté  une  diminution 
notable  de  la  capacité,  respiratoire  diez  tous  les  sujets 
atteints  de  tuberculose  inilmoiiaire  :  diminution 
proportionnelle  au  degré  et  à  l’extension  des  lésions 
évolutives,  mais  qui  existe  dès  le  stade  du  début 
et  peut  être  d’mi  utile  secours  à  cette  période  où  le 
diagnostic  est  toujours  si  délicat.  De  même  le  pro¬ 
fesseur  Bezançon,  Guillamnhiet  Celice  (i)  ont  étudié 
l’acidose  gazeuse  au  cours  des  scléroses  pulmonaires. 
Tve  poumon  joue  un  rôle  important  dans  le  main¬ 
tien  de  l’équilibre  acido-basique,  en  éliminant 
un  plus  ou  moins  grand  volume  de  CO=.  Des 
auteurs  ont  mesuré  le  pli  d’un  grand  nombre  de 
sclé-reux  ijulmonaire.s  non  tuberculeux.  Ils  ont  con.s- 
taté  que,  pour  un  champ  d’hématose  restreint, 
l’équilibre  aeido-basique  du  sang  est  maintenu  près 
de  la  nonuale  tant  que-  la  polypnée  inconsciente 
assure  mie  ventilation  suffisante  ;  rhisuffisance  de 
ventilation  se  traduit  par  une  acidose  gazeu.se  qui 
])ourra  être  tolérée  pendant  longtemps,  mais  qu’exa¬ 
gérera  encore  l’aiJparition  de  poussées  fluxionnaires. 
Quand,  che  z  un  scléreux  pulmonaire,  il  y  a  en  plus 
une  légère  décomiDensation  cardiaque,  sans  stase 
périphérique,  l’équilibre  acido-basique  est  instable; 
il  n’est  maintenu  aux  environs  de  la  normale  que 
grâce  à  la  p  olypnée  ;  une  déficience  myocardique  mi 
peu  plus  marquée  ou  une  poussée  flirxiomiaire  aiguë 
suffisant  à  basculer  le  pïl  vers  l’acidose  gazeuse. 

I/étude  du  pli  et  de  la  réserve  alcaline  peuvent  donc 
chez  les  scléreux,  etdanscertames  conditions  rigoureu¬ 
ses  deteelmique,  apiDorter  un  élément  intéressant  pour 
l’évaluatioude  la  valeur fonctioimelle du poxunon. 

Le  rôle  de  la  rate  dans  les  troubles  respi¬ 
rât  cire  s.  —  L.  Binet  (2)  a  montré  qu’il  existe  des 
relations  étroites  entre  la  rate  et  la  fonction  respi¬ 
ratoire.  C’est  ahisi  qu’au  cours  de  rasph3rxie  réalisée 
expérimentalement  chez  le  chien,  il  existe  rme  poly¬ 
globulie  considérable  allant  jusqu’à  ômiUionsetplus. 

Cette  polyglobulie  est  progressive,’  générale  (péri- 

(1)  Professeur  Bezançon,  GunxAUMiN  et  Celice,  Soc.  méd. 
lies  lUip,  8  juillet  1927,  et  Celice,  Tlièse  de  Paris,  1927. 

(2)  X.  Bi.xet,  Journal  médical  français,  juillet  1927.  — 
l’rofesseur  A.  Sikohl,  X  Binet  et  B.  Fournier,  Soc. 
tic  biologie,  p.  148,  18  juin  1927.  —  Béon  Binet,  Archives 
médico  eliintrgicales  de  l'appareil  respiratoire,  t.  Il,  H»  3, 1927. 


phérique  et  centrale),  ne  disparaît  que  lentement 
à  la  suite  de  l’amélioration  provoquée  par  la  respi¬ 
ration  artificielle,  et  peut  se .  rejiiroduire  lorsqu’on 
détermüie  une  nouvelle  asph3?xie  quelques  heures 
après.  Fait  capital,  cette  polyglobulie  ne  s’observe 
pas  si  on  asphyxie  un  eliien  splénectomisé  ;  ce  qui 
tend  à  prouver  que  la  polyglobulie  est  l’œuvre  de  la 
contraetion  splénique  engendrée  par  l’asph5?xie. 
De  même  l’anoxémie  aiguë  réalisée  par  la  déjjres' 
sion  barométrique  au  cours  des  séjours  à  de  hautes 
altitudes,  déclenche  une  polyglobulie  du  même 
ordre  (professeur  A.  Strohl,  E.  Binet  et  M”"  B.  E'our- 
nier)  (2).  Cette  polyglobulie,  véritable  réaction  de 
défense,  pourrait  être  facilitée  par  des  agents  thé¬ 
rapeutiques  .spléno-contracteurs,  au  premier  rang 
desquels  il  faut  jriacer  l’adrénalme  et  l’extrait  de 
genêt.  On  augmenterait  ainsi,  au  cour.s  des  asphyxies, 
la  capacité  respiratoire  du  courant  sangum  en  élevant 
le  taux  des  hématies  par  la  détermhiation  d’une 
.>  chasse  splénique  *. 

11  est  intére.ssant  de  rapprodier  de  ces  faits 
l’article  récent  de  Ch.  Richet  fils  (3),  eonsacré  à  la 
physiologie  des  altitudes.  Ees  modifications  re.spi- 
ratoires  constatées  au  cours  des  ascensions  ou  des 
séjours  dans  des  caissons  à  vide,  consistent  d’abord 
eu  une  polypnée,  eroissante  jusqu’à  6  000  mètres  ; 
puis  ensuite  apjiaraît  une  cliute  assez  rapide  de  cette 
jiolypnée  désignée  jiar  l’auteur  sous  le  nom  d’oE- 
gopnêe,  aboutissant  peu  à  peu  à  Vanisopnée.  Cette 
dernière  est  caractérisée  par  des  respirations  très 
inégales,  tantôt  purement  cô.stales,  tantôt  à  la  fois 
costales  et  diaphragmatiques. 

D’autre  part,  la  capacité  pulmonaire  est  dimi¬ 
nuée,  probablement  par  .suite  de  l’action  des  gaz 
intestinaux  et  de  l’élévation  du  diapliragme  ; 
de  plus,  la  quantité  de  CO“  exlialé  est  très  augmentée. 

Signalons  enfin,  à  propos  de  ces  divers  travaux 
d’ordre  physiologique,  l’mtéréssante  revue  docu¬ 
mentaire  publiée  récemment  yiar  Justin  Roux  sur  les 
nouvelles  acquisitions  en  physiologie  pulmonaire,  où 
le  lecteur  trouvera  notamment  nombre  de  renseigne¬ 
ments  très  précis  sur  la-  ventilation  pulmonaire, 
sur  les  fonctions  intimes  du  poumon  et  la  question 
des  graisses,  sur  la  fonction  d’élimination  du  poumon. 

Les  méthodes  d’exploration  pulmonaire. 

Les  procédés  d’exploration  pulmonaire  sont  nom- 
breux,^mais  doivent  être  mis  en  œuvre  avec  rigueur 
et  précision.  Ee  professeur  Sergent  atout  récemment 
fort  bien  résumé  les  règles  que  l’on  doit  ob.server  dans 
cette  exploration  et  rappelé  les  progrès  accomplis. 

Chaque  année,  des  procédés  nouveauxv  sont  étu¬ 
diés  ;  c’est  ainsi  que  Venüeuwe  (4)  en  a  décrit  deux  : 
la  transausCuUation  par  diapason,  et  une  méthode 
d’orientation  par  percussion  directe. 

(3)  Ch.  Sichei  fils.  Cinq  leçons  d’actualité  physiologique. 
Baillièie  et  fils  éditeurs,  1927.  —  J.  Roux,  Arch,  médico- 
chirurgicales  de  l’appareil  respiratoire,  avril  1927. 

(4)  Sergent,  Journal  de  médecine  et  chirurgie  pratique, 
10  janvier  1928.  —  M.  Vehnieuwe,  Bulletin  de  l’Académie 
royale  de  Belgique,  18  décembre  1926,  p.  767-779. 
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Dans  le  premier  procédé,  Veriiieuwe  emploie 
un  diapason  dont  il  pose  le  pied  eu  avant  sur  la 
ligne  médiane  au  milieu  du  bord  supérieur  du 
manubrium  sternal.  Il  place,  après  avoir  fait  vibrer 
le  diapason,  mi  stéthoscope  au-dessus  de  l'épiiie  de 
l’omoplate  dans  la  fosse  sus-épmeuse,  successive- 
iiieut  dans  ses  parties  interne,  moyenne  et  externe. 
Ce  procédé  évalue  la  propagation  du  son  au  travers 
de  toutes  les  parties  constituantes  du  sommet 
thoracique.  Pour  arriver  à  des  conclusions  cli¬ 
niques  suffisantes,  il  faut  établir,  par  la  traus- 
auseultation  comparative  des  deux  sommets, 
([uel  est  le  côté  qui  transmet  le  moins  longr 
temps  les  sons.  On  note  ensuite,  eu  transpor¬ 
tant  le  pavillon  du  phoneudoscoire  du  côté  le 
plus  silencieux  vers  l’autre  côté,  pendant  com¬ 
bien  de  secondes  le  son  persiste  eircore  de  ce  côté, 
b’existence  d’une  différence  de  dmée  dans  la 
perception  d’un  côté  à  l’autre,  puis  l’appréciation 
exacte  de  cette  différence  de  durée  eu  faveur  d’mi 
<le.s  côtés,  constituent  deux  éléments  importants 
à  noter.  D’après  Vernieuwe,  la  transauscultation 
licrmettrait  aans  certains  cas  de  poser  mi  dia¬ 
gnostic  plus  précoce  que  par  tout  autre  pro¬ 
cédé. 

De  deuxième  ,  procé-dé  :  méthode  à'onenlaUon  par 
hcrcussion  directe,  n’a  de  valeur  que  lors  d’un  exa¬ 
men  d’orientation  rai)ide  d’mi  pulmonaire.  Dans  ce 
procédé,  on  divise  le  sternum  en  tiers-dans  le  sens  de 
la  longueur,  et  l’on  percute  directement  cet  os  eir 
deux  aidroits  précis,  à  l’aide  de  l’index  formant 
marteau,  d’abord  au  point  d’union  de  .son  tiers 
supérieur  et  de  son  tiers  mo.yen  ;  ensuite  au 
point  d'union  de  son  tiers  moyen  et  de  sou  tiers 
inférieur. 

Normalement,  les  deux  bruits  ainsi  produits  sont 
pratiquement  identiques;  si  le  premier  bruit  est 
plus  mat  que  le  second,  il  existe,  le  plus  souvent, 
mie  lésion  apicale  uni  ou  bilatérale.  Si  le  deuxième 
bruit  est  notablement  plus,  mat  que  le  premier, 
c’est  'aux  bases  pulmonaires  qu’il  faut  s’attendre  à 
trouver  la  lésion. 

La  tension  veineuse  dans  les  affections 
broncho-pulmonaires.  — ■  La  mesure  de  la  ten¬ 
sion  veineuse  mérite  de  preudi'e  place  parmi  .  Jes 
procédés  d’exploration  des  fonctions  pulmonaires. 

Dans  im  article  d’ensemble.  Du  Pasquier  (i)  résume 
les  principales  données  fournies  par  l’étude  de  la 
tension  veineuse  au  cours  des  diverses  pneiuno- 
liathies.  A  la  suite  des  travaux  de  Villaret  et  ses 
élèves,  il  faut  savoir  que  l’hypertension  veineuse 
est  mi  signe  précoce  de  gêne  circulatoire  pulmo¬ 
naire  chez  les  emphysémateux,  asthmatiques,  bron- 
eliiteux  chroniques  et  en  général  cliez  tous  les  sclé¬ 
reux.  Cette  hypertension  n’est  que  pa.ssagère  lorsque 
le  cœiiT  est  eircore  suffisant  ;  au.ssi,  quand  elle  devient 

(I  )  Du  l'.vsQUiER,  Revue  médicale  universelle,  u»  5,  mai  1927. 
— Maumciî  Villaret  et  Maexiny,  Société  de  biologie,  29  jan- 

er  1927. 


permanente;,  doit-on  craindre  l’apparition  prochaine 
d’une  insuffisâuce  ventriculaire  droite  défim'tive 
à  mauvais  irronostic. 

Etudiant  la  tension  veineuse  au  cours  de  la  stase 
veineuse  simple  et  de  l’hypertension  ijulmbnaite, 
M.  Villaret  et  Martiuy  ont  constaté  que  dans 
l’hypertension  pulmonaire  la  pression  veineuse 
était  toujours  au-dessus  de  la  normale,  alors  que 
dans  la  stase  des  veines  pulmonaires,  la  tension 
vehieuse  n’est  jias  augmentée  tant  que  le  barrage 
constitué  par  le  .système  capillaire  pulmonaire  n’e.st 
pas  forcé. 

La  toux.  -  --  Ce  .symptône  banal  de  toute  pneumo- 
patliie  peut,  dans  certains  cas,  revêtir  ime  valeur 
sémiologique  considérable.  C’est  ainsi  que  C.  Lian, 
Gilbert  Dreyfus  et  Puecli  (2)  insistent  sur  la  toux 
cardiaque  et  la  forme  coqueluchoïde  de  l’insuffi¬ 
sance  cardiaque. 

La  toux  cardiaque  est  excep.tiomiellement  liée 
à  mr  syndrome  médiastinal  d’irritation  ou  de  com¬ 
pression  du  pneumogastrique  ou  du  récurrent 
gauche.  Dans  la  plupart  des  cas,  elle  est  l’expression 
clinique  de  l’insuffisanee  cardiaque  réalisant  soit 
im  eneombrejnent  progressif  de  la  circulation  xJul- 
monaire  aboutissant  à  ces  oedèmes  congestifs 
liassifs  de  l’hyposystolie,  soit  un  encombre  eut 
aigu  de  la  circulation  pulmonaire  extraîiiant  des 
accidents  respiratoire.?  de  jrlus  en  plus  graves  :  quinte 
de  toux,  ijseudo-asthme,  oedème  aigu. 

La  toux  cardiaque  n’e.st,  eu  général,  qu'uUe 
manife.station  accessoire  de  l’insuffisance  car¬ 
diaque,  mais  peut  acquérir,  dans  certains  Cas,  mie 
valeur  considérable,  en  étant  le  signe  unique  et 
révélateur  d’une  Insuffisance  cardiaque.  L’inten¬ 
sité  et  la  xnédominauce  de  cette  toux  sont  irarfois 
si  ijrononcées  qu’elle  réalise  une  forme  coquelu¬ 
choïde  de  l’msuffisanee  cardiaque,  notion  d’un  grand 
intérêt  pratique  au  point  de  vue  du  diagnostic 
comme  du  traitement. 

Dans  lui  autre  ordre  d’idées,  Pagniez  et  Leroud 
ont  signalé  l’ob.servation  d’mie  toux  incessante 
avec  hémoptysie,  éosinoiffiilie  massive  et  poly¬ 
globulie,  due  au  tænia  inerme.  La  toux,  ssnuptôme 
exceptionnel  an  cours  de  l’iielminthiase,  était  into¬ 
lérable,  d’une  violence  inouïe,  résistant  à  tout 
médicament.  Quant  aux  hémoptysies,  elles  semblent 
devoir  être  rattachées  à  la  polyglobulie. 

Le  radiodiagnostic  lipiocolé.  Ce  procédé 
d’exploration,  qui  a  apporté  tant  de  notions  intéres¬ 
santes  et  neuves,  est  toujours  très  en  faveur  dans 
les  affections  bronclio-pulmonaires;  il  n-ous  faut 
signaler  cette  année  le  travail  très  documenté  de 
Chaudler  Cantal  Lond  young  (3)  sur  la  question. 

(2)  c.  I,iAX  et  Gilbert  Dreyfus,  Soc.  méd.  des  hip-.,  25  fé¬ 
vrier  1927.  —  it.  Pagniez  et  Lerond,  Soc.  mé^.  des  hSp., 
15  décembre  1926. 

(3)  CuAüDER  Caut,vl  Lond  YOUNG,  Br'üish  mcd.  Jounial, 
5  février  1927.  —  .Sergent,  Paris  médical,  26  novembre  1927. 
—  Aiuiand-Delille  et  J.  Vibert,  Sec.  méd.  des  Mÿ,  28  mai 
1926.  — Rlst,  Soc.  rfcc /rOji,  6  mai  1927. 
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Pour  cet  auteur  couuuepour  lajjlupart  des  cliniciens 
français,  la  méthode  est  d’un  grand  secours  dans 
les  ectasies  bronchiques  (le  professeur  Sergent  a 
récemment  rappelé  ici  même  tout  ce  que  l'on  doit 
attendre  en  pareil  cas  de  cette  méthode)  ;  elle 
permet  aussi  de  distmguer  une  caverne  superfi¬ 
cielle  d’im  pneuinothorax  isolé.  Par  contre,  dans  les 
ahcès  du  pomuon,  le  Iqncdol  s’arrête  hahituelle- 
ment  à  la  périphérie  de  l’aire  malade. 

C’est  encore  le  lipiodol  qui  a  iDermis  à  Àrmand- 
Delille  et  Vihert  de  localiser  une  pleurésie  inter¬ 
lobaire  masquée  par  une  spléno-pneumonie.  Grâce 
à  mie  injection  de  Iqiiodol  dans  la  poche  enkystée 
par  l’aiguille  cpxi  avait  servi  à  faire  mie  ponction 
exploratrice  et  à  retirer  un  peu  de  iius,  les  auteurs 
sont  parvenus  à  oiiacifier  suffisamment  la  cavité 
pleurale  pour  bien  dissocier  .sur  l’écran  et  le  fihn  les 
images  de  la  spléno-pneumonie  et  celle  de  la  pleu¬ 
résie  interlobaire.  Un  autre  avantage  de  cette 
teclmique  est  qu’elle  permet  de  repérer  et  d’aborder 
chirurgicalement  certaines  collections  intrapulmo¬ 
naires. 

Néanmoms  il  faut  connaître  certains  petits  incon' 
vénients  de  la  méthode  ;  M.  Rist  a  signalé  des 
accidents  d’icdisnie  après  lipiodiagnostic  pulmo¬ 
naire.  Cet  auteur  distingue  des  accidents  immédiats, 
fugaces,  consistant  en  j)hénomènes  oniriques,  en 
agitation  avec  tachycardie,  et  qui  semblent  plutôt 
sous  la  dépendance  de  la  novocaïne  que  de  l’iode; 
et  des  accidents  tardifs  dus  à  l’iode,  et  consistant 
en  éruptions  diverses  :  erythèmes  circinés,  énan- 
thèmes,  oedème  de  la  face  et  du  iiharynx. 

Uibert  et  Bariéty  sont  du  même  avis,  et  rapportent 
deux  cas  où  l’intolérance  au  lipiodol  s’était  tra¬ 
duite  par  |un  œdème  localisé  à  la  face  et  au  cou, 
un  état  congestif  du  visage  et  du  larmoiement; 
le  tout  ayant  duré  imigt-quatre  heures. 

.  Clinique  et  thérapeutique. 

Les  congestions  pulmonaires  et  les  œdèm  es 
infectieux  du  poumon.  —  Caussade  et  Tardieu  (i) 
ont  insisté  à  plusieurs  reprises  cette  année  sur  l’étio¬ 
logie,  la  clinique  et  l’anatomie  pathologique  des  con¬ 
gestions  pulmonaires  (du  type  Woillez  en  particulier), 
dont  l’histoire  e.st  encore  lieu  précisée.  Ils  ont  eu 
recours,  pour  cette  étude,  à  un  moyen  d’exploration 
peu  employé  jusqu’ici  ;  la  ponction  pulmonaire  en 
série. 

Au  cours  de  l’évolution  d’une  maladie  de  Woillez, 
les  auteurs  ont  pratiqué,  au  deuxième  puis  au  troi¬ 
sième  jour,  mie  ponction  exploratrice  iirofonde  en 
plehi  parencliyme  pulmonaire,  au  niveau  du  foyer 
congestif  ;  ponction  qui  a  ramené  un  demi-centimètre 
cube  de  liquide  séreux  et  sanglant.  Dans  les  prélè¬ 
vements,  il  a  été  mis  en  évidence  des  gouttfdettes 
séro-albumineuses  et  .surtout  de  très  nombreuses 

(i)  Caussaue  et  T^mmuu,  Soc.  mât.  des  Jiôp.,  juin  1927, 
p.  817,  et  16  décemlire  1927. 


cellules  macrophagiques  provenant  vraisemblable¬ 
ment  des  cellules  pulmonaires  et  traduisant  une  réac¬ 
tion  épithéliale  intense  développée  en  un  temps  très 
court  ne  dépassant  pas  trois  à  quatre  jours.  Devant 
de  telles  constatations,  les  auteurs  pensent  que  la 
brièveté  de  l’évolution  de  certaines  affections  aiguë.s 
du  poumon  tient  à  cette  réaction  épithéliale  si 
prononcée.  Mais  n’y  a-t-il  pas  lieu  de  se  demander 
si  un  tel  processus  aigu,  à  la  fois  œdémateux  et 
épithélial,  n’est  pas  le  pomt  de  départ  d’mie  organi¬ 
sation  scléreuse,  secondaire  mais  définitive,  d’au¬ 
tant  plus  à  redouter  que  répanchenient  intra-alvéo¬ 
laire,  en  l’absence  de  toute  expectoration,  doit  ,se 
résorber  sur  place  ? 

On  voit  donc  tout  l’mtérêt  que  jieut  avoir,  daii.'--- 
l’étude  des  pneumopathies,  la  ponction  pulmonaire 
qui  met  à  la  disposition  du  clinicien  des  liquides  et 
des  éléments  presque  vivants  sur  lesquels  les  colo¬ 
rants  donnent  des  différenciations  très  sensibles  et 
avec  lesquels  on  peut  même  pratiquer  des  ensemen¬ 
cements,  technique  seule  susceptible  d’éclairer  sur 
le  mécanisme  intime  de  nombreuses  affections  iiul- 
monaires. 

Les  auteurs  considèrent  les  différents  types 
cliniques  de  congestion  pulmonaire  conmie  des 
manifestations  tuberculeuses  larvées  d’un  proncslic 
relativement  favorable.  Cette  opinion  offre  mi  gros 
intérêt  pratique,  car  elle  mcite  le  clinicien  à  dépister 
ces  formes  frustes,  souvent  cruciales  de  la  tubercu¬ 
lose  pulmonaire.  Elle  l’engage  encore  à  ne  formuler 
qu’avec  prudence  un  pronostic  toujours  délicat  qui 
ne  saurait  être  basé  que  sür  les  résiütats  fournis  par 
l’analyse  des  caractères  évolutifs. 

A  côté  des  congestions  pulmonaires  de  nature 
bacillaire,  il  faut  connaître  les  congestions  œdéma¬ 
teuses  pulmonaires  à  pneumobacilles  de  Priedlander. 
Caüssade  et  Tardieu  (2)  ont  rapporté  cinq  ob.servations 
d’œdèmes  pulmonaires  infectieux  à  bacilles  deEried- 
lânder  ;  la  nature  de  ces  congestions  a  été  établie 
par  la  présence  du  microbe  dans  les  crachats  ou 
dans  le  liquide  pleural,  ainsi  que  par  l’allure  évolu¬ 
tive  particulière  de  l’affection  :  état  septicémique 
avec  épanchements  multiples  des  séreuses  et  lésions 
hémorragiques  des  capsules  surrénales.  Sur  ces 
5  cas,  il  faut  signaler  un  cas  de  guérison  et  4  ca.s 
mortels  ;  il  est  à  retenir  que  cette  affection  n’est  pas 
toujours  mortelle  ainsi  "que  l’affirment  les  classi¬ 
ques,  surtout  que  les  lésions  pulmonaires  à  type 
de  congestion-œdème  n’offrent  nullement  le  carac- 
.  tère^nutilant  ou  hémorragique  qu’on  leur  attribue 
habituellement. 

Nous  rappelons,  à  cepropos,  que  Brulé,  Hugueiiüi' 
et  Gilbert  Dreyfus  (3)  ont  rapporté  il  y  a  quelques 
mois  riiistoire  d’une  pneumopathie  clironique  à- 
bacilles  de  Friedlânder  s’étant  traduite  par  tm  syn¬ 
drome  de  bronchectasie  et  ayant  réalisé  par  son 

(2)  Caussade  et  Tardieu,  Soc.  mcd.  des  hôp.,  24  juiu  1927- 

(3)  Brulé,  Huouenin  et  Gilbert  Dreyfus,  Soc.  mcd.  des 
hôp.,  21  octobre  1927.  — lyiîMiERRE  et  Jean  I^vnv.rqvk,  Arch 
des  mal.  de  Vapp.  respiratoire,  avril  1927. 
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•allure  chronique,  par  ses  poussées  évolutives  et  ses 
hémoptysies,  une  «  pseudo-tuberculose  »  très  particu¬ 
lière.  Ce  fait  s’oppose  ])ar  son  évolution  et  nombre 
•de  ses  caractères  aiix  jjueumopathies  à  pneumo¬ 
bacilles  de  Priedlander  à  allure  aiguë  si  bien  étudiées 
récemment  par  MM.  iheidierre  et  Jean  I,evesque. 

L’asthme.  —  Cette  question  suscite  toujours  de 
nombreux  travaux,  et  il  faut  citer  avant  tout  la 
mise  au  point  qu'en  a  faite  le  professeur  Bezançou 
dans  la  Médecine  (i),  oi'i  il  a  surtout  envisagé  la 
pathogénie  et  la  thérapeutique  de  l’asthme  tandis 
que  S.-I.  de  Jong  y  étudiait  l’asthme  d’origine 
ovarienne,  A.  J  acquelin,  les  parentés  morbides  de 
l’astlmic;  lîtieilne  Bernard,  les  troubles  vagosym- 
pathiques.  Signalons  aussi  le  petit  livre  plein  de 
conseils  pratiques  que  Galup  et  Ségard  ont  consa¬ 
cré  à  sa  pathogénie  et  à  son  traitement. 

Hutchiuson  eist  revenu  sur  l’asthme  chez  l’eii- 
fant  ;  il  en  di.stingue  quatre  variétés  :  l’asthme  spas¬ 
modique  vrai  propre  à  la  deuxième  enfance,  le 
bayever  trop  souvent  diagnostiqué  refroidisse" 
ment,  l’asthme  bronchique  ou  broncliite  spasmo¬ 
dique,  le  type  bronchitique,  plus  particulier  aux 
enfants  et  dont  la  nature  spasmodique  est  souvient 
méconnue.  Quant  au  soi-disant  asthme  thymique  ou 
para-asthme  des  Américains,  il  est  à  distinguer  de 
l’asthme. 

Pour  cet  auteur,  le  paroxysme  asthmatique  est 
produit  par  les  centres -respiratoires  qui  sont  mis  en 
branle  par  une  excitation  psycliologique,  un  réflexe 
parti  du  naso-pharynx  ou  par  des\  substances  véhi¬ 
culées  par  le  sang.  L’asthme  bronchique  a  fait  l’ob¬ 
jet  d’un  travail  de  Heckman.  Ce  dernier  consi¬ 
dère  l’infection  streptococcique  comme  la  cause  la 
plus  fréquente  de  ra.sthme  broncliique  ;  l’astlniie 
purement  anaphylactique  re.stant  une  exception. 
I/origine  e.st  une  infection  aiguë  des  voies  respira¬ 
toires,  laissant  après  elle  une  lij'peresthésie  des 
éléments  nerveux  due  à  une  action  des  toxines. 

L’auteur  conseille  un  traitement  précoce  par  auto¬ 
vaccins  obtenus  avec  l’exq^ectoration  asthmatique. 

De  Paula  Peruche  (2)  a  étudié  le  rôle  de  l’hyper- 
catbonémie  dans  le  déclenchement  de  l’accès 
d’asthme.  Cet  auteur  attribue  un  grand  rôle  à  l’excès 
de  CO*  dans  le  sang  dans  la  pathogéiiie  de  l’asthme  , 
il  recommande,  comme  traitement  de  cet  état,  la 
restriction  des  hydrates  de  carbone,  l’aération  con¬ 
tinue  et  le  goutte  à  goutte  rectal  de  carbonate  de 
soude.  Dans  certains  cas,  cependant,  certams  au¬ 
teurs  ont  pu  déterminer  le  point  de  déjjart  "exact 
de  la  crise  d’asthme.  C’est  ainsi  que  'l'ii.  Reh  a 
rapporté  l’histoire  d’un  asthme  provoqué  par  les 

(1)  F.  Bezançon,  de  Jong,  etc.,  Im  Médecine,  mars  1927. — 
J.  Galup  et  M.  SftGAim,  Collection  des  actualités  de  mé¬ 
decine  pratùiue.  G.  Douin,  éditeur.  Huicuinson,  BHHsh 
mcd.  Journal,  15  janvier  1927.  —  Heckman,  Act.  0.  R.  L., 
fasc.  2,p.  285. 

(2)  De  Paula  PERuaiE  (de  Sào-Paulo),  Soc.  méd.  des  hCp., 

21  octobre  1927.  —  ïii.  Soc.  méd.  des  hâp.,  20  oc¬ 

tobre  1927. 


émanations  de  chat,  et  guéri  grâce  à  la  désensibüisaij 
tion  par  des  cuti-réactions  rcjiétées  à  l’aide  «d’m. 
vaccin  préparé  à  base  de  poils  de  chat  ». 

Mais  surtout,  il  faut  signaler  les  importants  tra¬ 
vaux  de  Pasteur  Vallery-Radot,  P.  Gilbert,  P.  Bla- 
moutier  et  P.  Claude  (3)  surletraitciuent  de  l’asthme 
et  du  coryza  spasmodique  par  la  rœutgenthérapie. 
Les  auteurs  ont  traité  52  malades  par  la  radiothé¬ 
rapie  dû  hile  pulmonaire  ou  de  la  rate,  à  raison  de 
dix  à  douze  séances  successives  (deux  séances  par 
semaine).  La  dose  cnqfloj’ée  était  de  .500  R  ou 
2,5  H  par  séance,  avec  des  appareils  de  radiothé¬ 
rapie  moyeimement  pénétrants  ;  deux  tiers  des  ma¬ 
lades  ont  été  guéris  ou  très  améliorés.  TM  récêiit 
article  de  Gibert  a  ici  mêiiie  traité  complètement 
cette  question  (3). 

Récemment  aussi,  lî.  et  H.  Biancani  ont  consacré 
à  l’analyse  aes  résultats  des  agents  phj^siques  dans  le 
traitement  de  l’asthme  une  excellente  étude  cri 
tique  où  ils  mettent  eu  relief  l’action  respective  et  les 
indications  des  rayons  X  et  des  raj'ons  ultra-violets  ; 
ceux-ci  appoideut  souvent  une  amélioration  très 
notable  en  exerçant  d’une  part  immédiatement  une 
action  de  choc  et  mie  action  sur  le  vago-sympathique, 
d’autre  part,  plus  tardivement,  une  action  sur  cer¬ 
tains  éperons  ganglionnaires,  sur  certames  adé¬ 
nopathies  médiastinales  susceptibles  d’entretenir 
la  crise  d’asthme. 

La  dilatation  des  bronches.  —  L’étiologie  des 
ectasies  bronchiques  a  été,  de  nouveau,  très  discutée. 
Pour  le  professeur  Sergent,  Cottenotet  Couvreux  (4), 
certaines  dilatatious  broncliiques  sont  des  compli¬ 
cations  secondaires  à  la  sclérose  jmlmonaire,  quelle 
qu’en  soit  la  cause  (gaz  a.sphyxiants  en  particulier), 
et  relèvent  de  la  pathogénie  pulmonaire,  autrefois 
invoquée  par  Corrigaii.  Il  faut  rapprocher  de 
cette  opinion  les  trois  observations  publiées  par  le 
professeur  Léon  Bernard  et  Lamy,  où  la  bron¬ 
chectasie  était  liée  à  une  sclérose  pulmonaire  de 
nature  tuberculeuse.  Chez  ces  trois  sujets  atteints 
d’un  syndrome  de  dil.ûation  broncliique  typique, 
les  auteurs  ont  pu,  par  des  recherches  persévérantes 
mettre  en  évidence  le  b.ioille  de  Koch  dans  les  cra¬ 
chats  d’une  façon  intermittente.  Reprenant  la 
que.stion  des  rapports  de  la  dilatation  des  bronches 
et  de  la  tubercUlo.se  pulmonaire,  ils  admettent  que, 
dans  ces  trois  cas,  la  bronchectasie  a  été  secondaire 
à  une  sclérose  pulmonaire  de  nature  tuberculeuse, 
Armand-Delille  est  du  même  avis,  et  a  pu  cons¬ 
tater  chez  l’enfant  la  succession  des  faits  suivants  : 
spléno-pneumonie  de  Grancher,  de  nature  tubercu¬ 
leuse,  ptiis  signes  de  sëléro.se  pulmonaire,  enfin 

(3)  PASTEUli  VALLERY-KADOT,  P.  GlLliERT,  P,  JÎLA.MOU- 
TiER  et  F.  Claude,  Soc.  méd.  des  hâp.,  1“'  avril  1927,  et  Ib-csse 
medicale,  soct.  1927.  —  Giw.îrt.  Paris  médical,  4  février  1928. 
—  E.  èt  H.  Biancani,  La  Médecine,  mai  1927. 

(4)  Sergent,  Cottenoi  et  Couvreux,  Soc.  méd.  des  hôp., 
18  mars  1927.  —  I,.  Bernard  et  M.  I,amy,  Soc.  méj.  des  hâp., 
29  avril  1927,  p.  553.  —  Armand-Delille,  Soc.  méd.  des  hâp., 
29  avril  1927,  p.  564. 
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signes  de  dilatation  bronchique  avec  constatation 
de  bacilles  de  Koch  dans  les  crachats,  alors  seule¬ 
ment  à  cette  dernière  période. 

De  même,  à  la  suite  de  D.  Kindberg  et  Kourilsky, 
plusieurs  auteurs  sont  revenus  sur  les  ectasies  bron¬ 
chiques  consécutives  aux  abcès  gangreneux  du 
poumon.  Là  encore,  c’est  la  sclérose  engendrée  par 
ces  abcès  qui  provoque  l'apparition  ultérieure  de 
dilatation  bronchique  ;  ces  faits  sont  du  même  ordre 
que  ceux  qui  sont  actuellement  décrits  sous  le  nom 
d’«  abcès  bronchectasiques  »  i)ar  les  auteurs  améri- 
cams  (Asclmer,  Lilienthal,  Linah). 

Ln  réalité,  l’étiologie  et  la  pathogénie  des  bron¬ 
chectasies  est  différente  suivant  les  cas,  et  on  doit 
invoquer  soit  mie  théorie  pulmonaire,  soit  une  théo¬ 
rie  pleurale,  sur  une  théorie  bronchique  ;  mais  ces 
trois  mécanismes  sont  souvent  associés.  Il  n’en  de¬ 
meure  pas  moins  vrai  que,  comme  le  remarque  Rist, 
le  mécanisme  le  plus  fréquemment  en  cause  est  celui 
qui  a  pour  origine  la  sclérose  pulmonaire  post-pneu¬ 
monique  ou  post-bronclio-pneumonique. 

C’est  aussi,  sans  doute,  à  la  sclérose  aboutissant 
ultime  de  ces  pneumopathies  qu’on  doit  rattacher 
l’existence  des  brondiectasies  juxta-médiastinales 
inférieures  se  présentant  sous  le  masque  radiolo¬ 
gique  d’une  pleurésie  médiastine.  Rist,  Jacob  et 
Troané  (i)  ont  montré  que  la  constatation  d’une 
ombre  triangulaire  paravertébrale  ne  doit  pas  faire 
songer  uniquement  à  une  pleurésie  médiastine  pos¬ 
térieure  pure,  mais  aussi  à  une  dilatation  des  bron¬ 
ches  po.stéro-inférieures  s’accompagnant  secondaire¬ 
ment  d’une  réaction  jileurale  médiastine,  rarement 
purulente,  le  plirs  souvent  seulement  adliésive.  Il  ne 
faut  pas  compter  sur  les  symptômes,  ni  sur  l’évolu¬ 
tion  pour  faire  le  diagnostic  ;  la  ponction  explora¬ 
trice  elle-même  iront  induire  en  erreur,  car  l’aiguille 
peut  ramener  du  pus,  en  cas  de  dilatation  bron¬ 
chique,  quand  elle  aura  pénétré  dans  un  foyer  bron¬ 
chectasique."  Il  est  nécessaire  de  se  baser  sur  trois 
faits  :  le  radio-diagnostic  lipiodolé  positif  en  cas 
d’ectasie  bronchique  ;  la  présence  d’im  syndrome  de 
compression  médiastine  et  celle  d’une  image  trian¬ 
gulaire  à  sommet  tronqué  par  une  ligne  de  niveau 
surmontée  par  une  bulle  transparente  en  cas  d’em- 
pyème. 

Les  observations  publiées  par  Sergent  et 
Bordet,  Apert,  J.  Tapie,  Gendron  et  Levesque  (2), 
confirment  en  tous  points  les  faits  précédents,  et  il 
semble  qu’il  faille  poser  en  principe  que  «tout 
malade  chez  lequel  on  découvre  une  ombre  triangu¬ 
laire  suggérant  la  pleurésie  médiastme  postérieure, 
est  justiciable  d’une  mjection  intrabronchique  de 
lipiodol  i>  {2). 

Parfois,  pourtant,  il  est  impossible  de  retrouver 

(1)  L.  Rist,  Jacob  et  Trocmé,  Annales  de  médecine,  n»  2, 
J).  144,  Kvrier  1927  ;  et  15.  Rist,  P.  Jacob  et  Soûlas,  Soc. 
méd.  des  hôp.,  20  mai  1927. 

(2)  Sergent  et  Rordet,  Soc.  méd.  des  hôp.,  27  mai  1927, 
p.739. — Apert,Soc.  méd. des  hôp.,  10  juin  1927,  p.;848.— J.Ta- 
piE,  Soc.  méd.  des  hôp.,  i'^  juillet  1927,  p.  1039. —  Gendron 
et  Revesque,  Soc.  méd.  des  hôp.,  i"  juillet  1927,  p.  io"59. 
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chez  le  malade  attemt  de  bronchectasie,  le  moindre 
antécédent  infectieux  ;  on  peut  alors  en  discuter 
l’origine  congénitale  ;  théorie  à  laquelle  une  observa¬ 
tion  récente  de  Rist,  Hirschberg,  111  et  Raulot- 
Lapointe,  où  une  bronchectasie  unilatérale  gauclie 
était  associée  à  une  sténose  bronchique  droite  pro¬ 
bablement  congénitale,  semble  donner  un  regain 
d’actualité.  Il  faut  en  rapprocher  les  faits  de  pseudo¬ 
pneumothorax  chez  un  enfant  présentant  une  large 
dilatation  bronchique  qui  ont  été  rapportés  par  Ri- 
badeau-Dumas,  Chabrun  et  Wolf  ;  cette 

affection  congénitale,  souvent  incompatible  avec 
la  vie,  n’a  pu  être  tolérée  que  parce  qu’elle  était 
partielle  (3). 

Rist  a  insisté  encore,  au  cours  de  cette  année, 
sur  les  formes  frustes,  méconnues  autrefois,  et  dont 
le  diagnostic  est  uniquement  le  fait  de  la  broncho¬ 
graphie  lipiodolée.  C’est  ainsi  que  Rist,  Gally  et 
Soûlas  ont  pu  rejeter  le  diagnostic  de  tuberculose 
pulmonaire  chez  un  malade  dont  les  bronchectasies 
droites  inférieures  se  traduisaient  uniquement 
par  des  hémoptysies  abondantes,  bel  exemple  de  la 
forme  hémoptoïque  sèche  décrite  par  le  professeur 
Bezançon. 

Parfois,  au  contraire,  comme  dans  le  cas  rapporté 
par  Rist  et  Soûlas,  tous  les  signes  cliniques  d'une 
dilatation  broncliique  existaient,  alors  que  le  radio- 
diagnostic  lijiiodolé  était  négatif,  pour  ne  montrer 
des  images  broncliiques  caractéristiques  dans  la 
partie  postéro-inférieure  du  poumon  droit,  qu’ assez 
longtemps  après. 

Les  auteurs  recherchent  les  cairses  auxquelles  doit  ' 
être  attribué  l’échec  des  premiers  examens.  Ils  sou¬ 
lignent  qu’il  faut  porter  l’attention  sur  le  triangle 
paravertébral  et  l’espace  rétro-cardiaque.  Le  lipio¬ 
dol  doit  être  chauffé  et  introduit  par  simple  injection 
transglottique,  le  malade  maintenu  en  décubitus 
latéral  pendant  trois  à  quatre  minutes,  la  tête  sou¬ 
tenue  par  mi  aide,  tandis  qu’on  évite  de  comprhner 
l’hémithorax  exploré.  Ce  n’est  souvent  qu’un  quart 
d’heure  après  l’injection  que  les  bronchectasies  de 
la  base  deviennent  évidentes  ;  au  bout  de  ce  délai, 
deux  clichés  doivent  être  pris  :  l’un  de  face,  l’autre 
en  oblique  antérieure  gauche.  Pour  le  professeur 
Sergent,  il  importe  de  faire  exécuter  au  patient  des. 
inspirations  profondes  pendant  et  après  l’mjec- 
tion. 

Le  traitement  delà  bronchectasie  est  envisagé  tout 
au  long  dans  un  article  d’ensemble  d’Olmèr  et  Ise-  . 
mein.  I^  traitement  médical  est  avant  tout  pal¬ 
liatif  ;  seules,  les  méthodes  médico-chirurgicales, 
peuvent  donner  q-aelques  résultats.  Le  pneumotho¬ 
rax  donne  des  succès  inconstants,  et  il  est  .souvent, 
impossible,  en  raison  de  la  sclérose  pleuro-pulmo- 

(3)  Rist,  HiRSaiBERG,  III  et  R'aulot-Rapointe,  Soc.  méd. 

■  des  hôp.,  6  mai  1927,  p.  599.  —  Ribadeau-Dumas, Chabrun  et 
Wolf,  Soc.  méd.  des  hôp.,  25  mars  1927. —  Rist,  Gally  et 
SoviAS,Soc.méd.des  hôp.,  iï  février  1927. —  Rist  et  Soülas- 
Soc.  méd.  des  hôp.,  9  décembre  1927.  Olmer  et  Isemein,  il/ar- 
scille  médical,  15  octobre  1926. 
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naire  si  fréquemment  associée  auxlbronchectasies. 

I/a  phrénlcectomie  est  particulièrement  indiquée 
dans  les  lésions  de  la  base  et  dans  les  cas  pratique¬ 
ment  unilatéraux;  mais  il  ne  faut  pas  oublier  que,  «  à 
côté  des  succès  merveilleux,  il  y  a  des  succès  par¬ 
tiels,  des  échecs  et  même  des  dangers  »  (Rist). 

ha  tlioracoplastie  n’a  donné  que  des  améliorations 
et  non  des  guérisons  complètes.  Pour  arriver  à  la 
guérison  vraie,  il  faudrait  supprimer  la  lésion  ;  la 
lobectomie,  véritable  traitement  radical,  entraîne 
une  mortalité  élevée,  ne  peut  être  employée  que  chez 
des  sujets  à  bon  état  général,  et  semble  n’avoir 
actuellement  que  des  indications  très  restrehites. 

La  syphilis  broncho-pulmonaire.  —  L’étude  de 
la  S5q)hilie  broncho-pulmonaire  a  fait,  cette  année, 
l’objet  de  quelques  études.  Nous  n’insisterons  que 
sur  deux  d’entre  elles.  Ce  sont  d’abord  les  travaux 
du  professeur  Sergent  et  de  son  élève  Benda,  sur  les 
brondiites  syphilitiques  (i).  Les  auteurs  insistent  sur 
la  remarquable  afiSnité  de  la  syphilis  pour  le  tissu 
bronchique  en  général  ;  ils.  pensent  que  l’observation 
clinique  permet  de  donner  à  la  S3q)hilis  sclérosante 
des  moyeimes  et  petites  bronches  une  place  dans 
l’itvide  de  la  syphilis  de  l’appareil  respiratoire.  Cli¬ 
niquement  et  anatomiquement,  il  est  très  difiScile 
d’afSrmer  d’une  manière  absolue  l’étiologie  syphili¬ 
tique  des  brondiopatlûes  S3'^philitiques  tertiaires, 
car  elles  affectent  le  type  banal  des  scléroses  bron¬ 
chiques  chroniques.  Aussi,  pour  établir  l’origine  sy¬ 
philitique  de  ces  scléroses,  est-il  nécessaire  non  seu¬ 
lement  de  préciser  que.ie  sujet  est  un  syphilitique 
avéré,  mais  encore  qu'il  n’a  jamais  eu  auparavant 
d’autre  affection  pulmonaire  sclérosante,  tuberculo.se 
en  particulier.  Cette  sj'philis  bronchique  peut  être 
pure  ou  associée  à  des  lésions  parénchyinateuses  de 
voisinage  ;  elle  peut  être  associée  à  d’autres  facteurs 
de  sclérose,  surtout  la  tuberculose.  Cette  dernière 
association  ne  saurait  diminuer  en  rien  le  rôle  pri¬ 
mordial  de  la  syphilis  dans  la  production  de  ces 
processus  sclérosants,  elle  ne  fait  que  démontrer  une 
fois  de  plus  le  caractère  évolutif ,  fibreux  qu’un  ter¬ 
rain  syphilitique  ne  manque  pas  de  conférer  à  la 
tuberculose  pulmonaire.  Cette  bronchite  chronique 
syphilitique  tertiaire  est  distincte  de  la  syphilis 
bronchectasiante  ;  néanmoüis  elle  peut  s’accompa¬ 
gner  de  sclérose  péribrondiique,  et  si  celle-d  est 
très  accusée,  elle  peut,  en  s’assodant  à  la  destruction 
propre  de  l’armature  bronchique,  déterminer  l’ecta¬ 
sie  bronchique. 

La  syphilis  pulmonaire  à  forme  de  cortico-pleurite 
a  donné  lieu  à  un  travail,  de  Gâté  et  Gardère  (2). 
Habituellement  insidieuse,  se  traduisant  par  un 
point  de  côté  persistant,  par  de  la  toux  et  une  expec¬ 
toration  légère,  parfois  gommeuse,  rarement  hémo¬ 
ptoïque,  sans  fièvre,  sans  troubles  de  l’état  général, 
cette  variété  de  cortico-pleurite  e.st  caractérisée  par 

(1)  pr  Sergent  et  Benda,  Académie  de  médecine, 
1»''  mars  1927,  et  BeNda,  ïliOse  de  Paris,  1927. 

(2)  J.  Gâté  et  H.  Gardère,  Soc.  mcd.  des  hâfi.  de  Paris, 
8  juillet  1927. 


l’existence,  au  niveau  d’une  base  ou  d’une  scissure, 
de  bruissements  mêlés  à  des  râles  congestifs.  La 
recherche  des  bacilles  de  Koch  est  toujours  négative, 
alors  que  le  Wassermann  est  très  fréquemment 
positif  et  qu’il  existe  toujours  d’autres  signes  de 
syphilis  ;  enfin  les  manifestations  pulmonaires  sont 
très  sensibles  au  traitement  spédfique. 

Les  auteurs  se  demandent  si  ces  cortico-pleurites 
ne  traduisent  pas  les  poussées  évolutives  à  la  faveur 
desquelles  se  constitue  la  sclérose  pulmonaire  S3^hi- 
litique  dont  la  bronchectasie  constitue  la  formule 
anatomo-clinique  la  plus  caractéristique. 

La  gangrène  pulmonaire.  —  Le  rôle  des  spiro¬ 
chètes  dans  l’étiologie  de  la  gangrène  pulmonaire  est 
toujours  très  discuté.  Alors  que  de  nombreux  auteurs 
étrangers,  et  en  France  le  professeur  Bezançon  et 
ses  élèves,  amsi  que  le  professeur  Vincent,  attachent 
une  importance  primordiale  aux  spirochètes,  le 
professeur  Sergent,  au  contraire,  s’élève  contre  cette 
conception  trop  absolue  (3).  Pour  ce  demièr,  seule 
la  clinique  doit  peniiettre  d’affirmer  le  diagnostic 
de  gangrène  pulmonaire,  et  il  est  «  bien  fragile  de 
vouloir  asseoir  un  diagnostic  aussi  difficile  que  celui 
des  suppurations  fétides  du  poumon  sur  la  présence 
ou  l’absence  et  sur  les  caractères  morphologiques 
d’un  spirochète  ».  Néanmoins,  pour  le  professeur 
Vincent,  «  la  gangrène  pulmonaire  est  sous  la 
dépendance  d’une  infection  polymicrobienne  origi¬ 
nellement  déterinmée  par  l’association  fuso-spirilr- 
laire.  A  cette  infection  se  superposent  plus  ou  moins 
rapidement  mt  grand  nombre  de  germes  variés  i»^. 

Pilot  et  Davis  ont  en  1924  confirmé  ces  doimées  ; 
ils  ont  presque  toujours  trouvé  l’association  fuso- 
spirillaire  dans  les  crachats  des  malades  atteints  de 
gangrène  pulmonaire. 

Pour  le  professeur  Bezançon  et  son  école,  enfin, 
les  spirochètes  ont  un  rôle  étiologique  spécifique  dans 
la  gangrène  pulmonaire  ;  une  belle  observation  de 
Bezançon,  Etclregoin,  Azoulay  et  Bazgan  semble  le 
prouver. 

Laissant  de  côté  la  question  de  la  irature  intime  du 
spirochète  causal  (qui.  poqr  eux,  n’a.  rien  de  com- 
mtm  avec  le  Spirochesia  Vincenti)  les  auteurs  insistent 
sur  le  rôle  prhnordial  joué  parles  spirochètes  dans  la 
production  du  processus-  initial.  Sur  de  nombreuses 
microphotographies,  on  remarque  dans  les  parois  de 
la  caverne  gangreneuse  de  très  nombreux  spirochètes, 
alors  que  dans  la  lumière  de  l’excavation  il  existe 
de  nombreux  microbes  anaérobies,  des  leptothrix  et 
des  Bacilhis  fusiformis.  Les  faits  démontrent  que 
le  processus  gangreneux  est  dû  à  l’action  du  spiro¬ 
chète,  et  que  ce  n’est  qu’ultérieurement  que  viennent 
se  surajouter  les  anaérobies. 

Macroscopiquement,  outre  la  présence  de  grosses 
cavernes  gangreneuses,  on  constate  des  foyers 

(3)  Brofcsscur  Sergent,  .icadcmi'e  de  médecine,  8  mars  1927, 
et  Journal  de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques,  10  mai  1927. 
—  Professeur  H.  Vincent,  Académie  de  médecine,  22  février  et 
8  mars  1927.  —  Professeur  Bezançon,  p;tçhegoin,  Azoulay 
et  Bazgan,  So«.  méd.  des  hôp.,  20  mai  1927. 
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broncho-piieumoiiiques  multiples  plus  récents  dus 
vraisemblablement  à  des  séries  de  petites  embolies 
bronchiques  gangreneuses.  En  outre,  on  note  une 
sclérose  péricaverneuse  et  péribronchique  très  mar¬ 
quée,  caractérisée  par  une  absence  complète  d’an- 
thracose  et  la  disparition  du  tissu  élastique.  Dans 
ces  foyers  de  sclérose  on  peut  constater  un  certain 
degré  de  dilatation  bronchique,  mais  ne  dépassant 
jamais  le  stade  microscopique. 

Cliniquement,  la  division  subsiste,  et  Sergent 
s’élève  contre  la  tendance  à  ranger  sous  le  nom  de 
gangrène  pulmonaire  toutes  les  affections  à  expecto¬ 
ration  fétide.  Da  vraie  gangrène  pulmonaire  est 
pour  lui  la  forme  pneumonique  classique  avec 
«  crachats  rouge  marron  sentant  la  charogire  ». 
Pourtant  il  faut  bien  connaître  les  formes  à  marche 
lente  et  à  poussées  successives.  M.  Bezançon 
vient  tout  dernièrement  d’insister  encore  sur 
une  forme  chronique  de  gangrène  pulmonaire  ayant 
évolué  durant  deux  ans  par  poussées  successives 
séparées  par  des  rémissions.  De  début  avait  été 
brusque,  en  pleine  santé,  à  la  fin  d’une  gros.se:ise  ; 
au  cours  des  poussées,  on  a  pu  constater  une  aug¬ 
mentation  de  l’expectoration  avec  véritables 
décharges  de  sf)irochètes,  surtout  dans  les  derniers 
mois  de  l’évolution. 

Il  faut  rapprocher  de  ces  faits  l’observation  d’une 
forme  chronique  de  gangrène  imlmonaire  que 
■viennent  de  raj^porter  Darleguy  et  Vialard  (i), 
aj'ant  duré  trente  et  un  mois,  et  où  il  exi.stait  en 
abondance  dans  les  crachats  des  spirochètes  et  des 
bacilles  fusiformes  associés  à  des  staphylocoques  et 
à  des  anaérobies  du  type  Veillon, 

De  même,  Bezançon,  Jacquelm,  Etchegom  et 
Celice  ont  noté  la  présence  de  spirochètes  dans  une 
pleurésie  jDutride. 

De  traitement  de  la  gangrène  pulmonaire  est 
toujours  décevant  ;  pourtant  l’arsenic,  administré 
sous  la  forme  d’arsénobenzol  ou  de  stovarsol,  a  pu 
donner  quelques  succès;  peut-être,  en  les  adminis¬ 
trant  dès  le  début,  pourrait-on  arrêter  l’évolution 
du  processus. 

Les  abcès  du  poumon.  —  De  nombreux 
auteurs  (2)  ont- insisté  cette  année  sur  la  fréquence 
croissante  des  abcès  du  poumon.  MM.  Sergent  et 
Demierre  en  particulier  se  sont  élevés  contre  l’abus 
du  diagnostic  de  pleurésie  interlobaire,  porté  à 
la  ifface  de  celui  de  collection  purulente  du  poumon, 
et  leur  élève  commun  Kourilsky  a  consacré  sa  très 
importante  et  remarquable  thèse  à  la  question. 
De  l’avis  de  tous  ces  auteurs,  la  fréquence  réelle  des 
abcès  du  poumon  paraît  avoir  été  méconnue  des 
classiques.  Une  révision  des  symptômes  des  pleuré¬ 
sies  interlobaires  amène  à  conclure  que  celles-ci  sont 
très  rares  ;  le  professeur  Demierre  n’a  rencontré 

(i)  Dakleguy  et  Vialard,  Soc.  niéd.  des  hôp.,  4  novembre 
1 927.  —  Professeur  Bezançon,  Jaccüelin,  Etchegoin  et 
Cei,jce,  Soc.  méd.  des  hôp.,  8  juillet  1927. 

(a)  Kourilsky,  Bes  abeis  du  poumon.  Thèse  de  Paris, 
5.H  pages,  Amett  1927,  (avec  bibliogriihic  très  complète). 
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qu’une  seule  pleurésie  interlobaire  certaine,  et  il 
n’en  a  jamais  con.staté  à  l’autopsie.  Rist  déclare 
que  la  forme  supjmrée  est  peut-être  mi  mythe. 
Aussi  le  diagnostic  de  pleurésie  interlobaire  ne  devra 
jamais  être  fait  sur  les  seuls  signes  cliniques, 
mais  toujours  sous  le  contrôle  chirurgical  ou 
nécropsique. 

Des  microbes  responsables  des  abcès  pulmonaires 
sont  très  variables  ;  le  plus  souvent,  il  s’agit  de 
jineumocoque.  Weissenbach  (3)  a  ijublié  deniière- 
nient  un  cas  d’abcès  du  poumon  à  streptocoque 
viridans  d’origine  dentaire  très  probable  ;  le  profes¬ 
seur  Bezançon,  J  acquelin  et  J .  Celice  ont  rapporté 
un  cas  rare  d’abcè.s  à  staphylocoques  dorés,  en 
apparence  primitif  ;  J.  Bablet,  Mesnard  et  Stefani 
ont  signalé  l’existence  d’un  abcès  amibien,  découverte 
d’autopsie  chez  un  Annamite  décédé  après  une 
courte  maladie  fébrile  à  symptomatologie  pulmo¬ 
naire  peu  nette.  Ce  dernier  fait  e.st  à  rapprocher  de 
ceux  que  nous  avons  groupés  en  1925  dans  cette 
revue  annuelle  à  propos  des  travaux  de  M.  Petze- 
takis  sur  l’amibiase  broncho-pulmonaire. 

dévolution  des  abcès  pulmonaires  est  très  variable 
suivant  les  cas  :  dans  certains  cas,  l’abcès  évolue 
sous  le  masque  d’une  infection  aiguë  générale  et 
n’e.st  reconnu  qu’à  l’autopsie  ou  à  la  suite  de  la 
vomique  ;  dans  d’autres  cas,  la  régression-  s’effectue 
spontanément  après  vomique,  comme  dans  le  cas 
tout  récent  de  Eschbach.  Parfois  enfin  l’évolution 
peut  affecter  une  marche  chronique  durant  de 
longues  années,  sans  guérir  ni  provoquer  d’accidents 
graves  (Maurice  Renaud).  Dans  ce  dernier  cas, 
jiar  suite  de  la  localisation  au  lobe  supérieur,  l’abcès 
a  pu  smiuler  en  tous  points  une  tuberculose  d’un 
sommet. 

Divers  auteurs  américams  ont  essayé  de  reproduire 
expérimentalement  ce>,  suppurations  pulmonaires. 
Holman,  Qiandler  et  Cooley,  après  résection  d’un 
court  segment  de  veine  jugulaire,  remplissent 
d’une  culture  microbienne  ce  segment  veineux  de 
manière  à  réaliser  un  émbolus  expérimental,  et 
l’introduisent  dans  le  bout  central  de  la  veüie. 
Au.  bout  d’un  temps  variable,  une  lobeetomie  est 
effectuée  et  les  lésions  peuvent  être  étudiées.  Suivant 
les  cas,  les  auteurs  ont  constaté  soit  la  fonnation 
d’im  foyer  de  condensation  pulmonaire  au  niveau 
de  l’embolus  avec  guérison  rapide,  soit  des  infarctus 
hémorragiques  aboutissant  ou  non  à  un  abcès 
véritable  et  s’accompagnant  dans  certains  eas  de 
Jhrombose  de  l’artère  pulmonaire,  élément  de 
gravité  considérable. 

Par  une  technique  voisine,  Sclilueter,  Weidleüi 

(3)  Weissenbach,  Soc.  méd.  des  hôp.,  i"''  avril  1927.  — 
Professeur  Bezançon,  Jacquelin  et  Celice,  Soc.  méd.  des 
hôp.,  28  janvier'  1927. — J.  Bablet,  Mesnard  et  Stefani, 
Société  de  pathologie  exotique,  10  décembre  1926.  —  Eschbach, 
Soc.  méd.  des  hôp.,  9  décembre  1927.  —  Maurice  Renaud, 
Soc.  méd.deshôp.,  3  décembre  1926.  —  Holman,  Chandler,  et 
Cooley  (de  San-Francisco),  Surgery,  Gynecology  and  Obste- 
Irics,  i927,t.XEIV,  n“  3,  p.  328. 
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et  Cutlér  (i)  bnt  reproduit  expérimentalement  des 
abcès  pulmonaires;  ils  ont  remarqué  que  chez  le 
chien  l’embolus  causal  se  fixait  dans  60  p.  100  des 
cas  dans  le  lobe  inférieur  gauche,  alors  que  cliez 
l’homme  les  abcès  se  forment  presque  toujours  dans 
le  lobe  iiiférleut  droit. 

Ce  sont  les  associations  microbiemies  qui  doiment 
les  résultats  les  plus  constants  :  le  streptocoque,  le 
staphylocoque  et  surtout  le  colibacille  ont  pu  isolé¬ 
ment  domier  naissance  à  des  abcès  ;  par  contre, 
le  pneumocoque,  même  très  virulent,  n’a  entraîné 
la  formation  d’aucun  abcès  chez  le  chien. 

C’est  encore  l’expérimentation  qui  a  montré  à 
Holmaii  et  ses  collaborateurs  que  la  fermeture  de  la 
bronche  principale  après  lobectomie  est  moms  diffi¬ 
cile  qu’on  ne  le  prétend  ;  après  oblitération  provi¬ 
soire  de  la  bronche  au  moyen  d’un  petit  clamp 
artériel  non  traumatisant  et  d’une  suture  à  la  soie 
fine,  ils  enfouissent  cette  dernière  sous  une  deuxième 
suture  passée  dans  les  tissus  péribronchiques.  Ce 
mode  opératoire  leur  a  domié  d’excellents  résultats 
chez  le  chien  ;  il  pourrait  être  intéressant  de  l’essayer 
en  clûrurgie  humaine. 

Le  diagnoistic  des  suppurations  pidmonaires  est 
souvent  très  délicat,  et  il  est  nécessaire  d’avoir 
toujours  recours  à  l’exameii  radiologique.  Weissen- 
bach  hisiste  Sut  la  forme  régulièrement  ovalaire  de 
l’image  à  grând  axe  vertical  et  non  étalée  connue 
dans  les  pleurésies  interlobaires  i 

Le  tadio-diagnostic  lipiodolé  sera  souvent  utile 
én  permettant  de  préciser  le  siège  exact  de  la  col¬ 
lection  après  vomique. 

Il  faut  cependaiit  connaître  les  causes  d’erreur^  et 
Hatris  P.  Moshet  a  observé  une  ombre  typique 
d’abcès  du  pOUhioil,  alors  qu’il  s’agissait  de  «  poumon 
noyé  »  pat  le  lipiodol.  Cet  aüteur  conseille  d’employer 
des  solutions  plus  faibles  de  lijxiodol  et  de  les  intro¬ 
duire  dans  les  bronches  à  l’aide  d’mi  nébuliseur,  afin 
d’éviter  ceë  fauësës  imagés. 

Le  traitement  des  abcès  pulmonaires  est  très 
délicat  et  complexe  ;  alors  que  certains  proposent 
l’intervention  cliirurgicale  systématique  allant  de 
la  simple  incision  jusqu’à  la  «  lobectomie  »  des 
auteurs  américaüis,  le  professeur  Sergent  et  Kouril- 
sky  s’élèvent  contre  cette  incision  cliirurgicale  systé¬ 
matique  qui,  selon  eux,  est  le  plus  souvent  désas¬ 
treuse.  Pour  ces  auteurs,  le  meilleur  traitement  est,  en 
réalité,  la  compression  extrapleurale,  bien  préférable 
au  pneumothorax;  parfois  la  phrénicectomie  peut 
avoir  ses  indications .  Mais  il  ne  faudra  j  amais  oublier 
de  recourir  à  l’autovaccinothérapie  chaque  fois  que  ce 
sera  possible.  Le  professeur  Bezançon  et  ses  élèves 
d’une  part,  Weissenbach  de  l’autre,  ont  rapporté  des 
cas  de  guérison  indéniable  d’abcès  constitués,  à  la 
suite  de  la  seule  autovaccmothérapie.  Il  ne  faut  pas 

(i)  Scm.UETER,  Weidi-ein  ct  CuïLER  (de  Clcveland) ,  New 
York  suite  Journal  of  inedicine,  15  septembre  1926.  —  Harris 
P.  Mosiier,  The  Laringoscope,  1927,  u”  2.  P.  128.  —  H.  Ber¬ 
nard,  Gilbert,  Dreyfus  et  Desbuquois,  Soe.  mdd.  des  Iiâp., 
27  janvier  1928. 


oublier,  au  surplus,  que  parfois  la  guérison  spontanée 
peut  survenir  sans  aucun  traitement  spécial,  tels  les 
deux  cas  d’abcès  streptococciques  rapportés  récem¬ 
ment  par  M.  Etiemie  Bernard  avec  M.  Desbuquois 
et  M.  Gilbert  Dre5rfus  ;  dans  le  second  d’entre  eux, 
la  vomique  ne  survhit  pourtant  qu’au  soixante- 
quüizièiiie  jour  après  le  début  !  De  tels  faits  montrent 
la  difficulté  des  décisions  à  prendre  ;  comme  le 
remarque  M.  Sergent,  il  peut  pourtant  ÿ  avoir 
avantage  à  n’attendre  pas  trop  longtemps,  l’inter¬ 
vention  retardée  risquant  d’être  dangereu.se  ou  tout 
au  moms  sans  efficacité  (en  raison  dU  développe¬ 
ment  de  Vabcès  hroncldectasiani  des  Américams, 
constituant  mi  véritable  cloaque  purulent).  La 
formule  propo.sée  par  M.  Sergent  e.st  d’intervéhir 
chaque  fois  qu’une  volnique  n’a  pas  été  suivie  de 
guérison  complète,  c’est-à-dire  cliaque  fois  qu’après 
une  accalmie  plus  ou  moitis  longue  s’installe  la 
phase  redoutable  des  vomiques  fractionnées  et 
intermittentes.  Mais  les  faits  de  M.  Etienne  Bernard 
montrent  combien,  en  pareille  matière,  des  lois 
précises  sont  difficiles  à  formuler. 

Les  cancers  pleuro-pulmonaires.  —  La  symp¬ 
tomatologie-  des  cancers  pleuro-pulmonaires  a  été 
l’objet,  durant  l’amiée  1927,  d’un  certain  nombre  de 
travaux.  Certaüis  cancers  pulmonaires  peuvent  se 
traduire  uniquement  durant  toute  leur  évolution 
par  des  doüleurs  osseuses  atroces  étendues  à  tout 
lé  corps,  liées  à  la  géiiéralisation  précoce  au  squelette, 
et  pat  une  cachexie  rapide.  Ces  faits,  décrits  pat  le 
professeur  Loepet  et  Garcin  (2),  ihériteiitle  hoiii  dé 
■jorine  osseuse  et  douloureuse  des  cancers  du  poumon. 
Il  existe,  d’autre  part,  une  véritable  forme  hémorra¬ 
gique  du  cancer  primitif  pulmonaire,  mise  en  luniière 
par  P.  Merkien  et  M.  Wolf,  dont  le  seul  syinptôiné 
fût  la  répétition  quasi  quotidiéiine,  durant  plus  d’üfi 
an,  d’iiélnoptj'sies  dé  saiig  pur  et  dont  le  diagiiostic 
fut  longtemps  Ihcertain. 

La  râdioiogie  du  caiicer  puhiionairé  s’est  enrichie 
d'uiie  nouvëllé  hnage  :  l’image  en  cadre  (Garnier, 
Catliaia,  Ounlansky  et  Chêne),  observée  au  cours 
de  la  can*érisatiort  probable  des  parois  d’mi  abcès 
pülnionaire. 

BoimainOUr,  DoubrOW  et  Beâüpèté  ont  relaté 
l’observation  d’une  padiyiileürite  cancéreuse  mas-' 
sive  caractérisée  pat  i’ettvaliissenient  total  de  la 
plèvré  malade  pat  mie  épaisse  carapace  d’uü  blanc 
nacré,  .sans  aiicUne  réaction  liquidienne,  et  par 
l’absence  de  tout  iiOdule  càllcéreux  à  l’intérieUf  du 
pomuon,  Meiitioihions  eiifin  l’étude  claire  et  précisé 
faite  récemiiielit  pat  le  professeur  Rodriguez  Fot- 


■  (2)  Professeurs  tœt’ER  tl  GAÙciN,  Soc.  hiéd.des  /iCi/i.jiS  juil¬ 
let  1927.  —  ï*.  AilîRKLÉN  et  il.-  tVoiV,  Soe.  midi  dés  HSp., 
2  décembre  1927.  —  Garnuîr,  Catiiala,  OüiiAfiSkVet  GfiÊNEj 
Soc.  iiie'd.  des  hôp.,  29  juillet  itj27.  —  BOîrkÀMOUR,  DoubroIv 
et  BeaupèRE,  Tyon  médical,  19  décembre  1926.  —  Rodriguez 
FORNOS,  GdSela  ihcdica  espanola,  décembre  1927.  —  AmeuIllE 
ctTACCUiîï,  Soc.  mcd.  des  hdp.,  22  juillet  1927. 
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Iæ  traitement  de  cette  si  redoutable  affection  est 
le  plus  souvent  illusoire;  aussi  doit-on  mentionner 
l’observation  de  Ameuille  et  Tacquet  d’une 
tumeur  pleuro-pulmonaire  du  type  épithélial  simu¬ 
lant  un  gros  épanchement  pleural,  survenue  chez  un 
enfant  de  douze  ans,  et  régressant  considérablement 
à  la  suite  d’ime  radiothérapie  très  légère. 

Thérapeutique.  —  Le  traitement  des  pleurésies 
s’est  enrichi  de  nouvelles  données  :  Berri  (i)  propose 
de  traiter  les  épanchements  pleuraux  par  Vinjection 
endopleurale  d’iodure  de  potassium  ;  cette  substance 
agirait  soit  en  accélérant  la  résorption  du  liquide, 
soit  en  modifiant  le  processus  de  sclérose  qui  déter¬ 
mine  l’épaississement  et  les  adhérences  des  feuillets 
de  la  séreuse  enflammée.  Dans  tous  les  cas,  l’auteur 
a  obtenu  une  résorption  rapide  et  définitive  de 
l’épanchement  ;  il  n’existe  pas  de  contre-indication, 

A.  Bolle  a  expérimenté  le  traitement  préconisé 
par  Blum,  de  Strasbourg,  et  consistant  en  l’admi¬ 
nistration  de  15  grammes  de  chlorure  de  calcium 
par  jour  jointe  à  celle  de  2  à  3  grammes  de  salicylate 
de  soude.  Il  a  constaté  que  ce  traitement  a  une 
hifluence  heureuse  sur  la  résorption  de  l’épanche¬ 
ment  et,  de  ce  fait,  sur  les  séquelles  pleuro-pariétales 
possibles,  mais  reste  sans  action  sur  la  courbe  de 
température. 

Signalons  im  échec  de  Vopotochine  dans  un  cas  de 
pleurésie  purulente  à  pnemnocoque  chez  un  enfant 
de  trois  ans,  cas  rapporté  par  Giraud  (2).  Il  en  fut  de 
même  dans  un  autre  cas  dé  Poucel,  concernant  un 
enfant  de  trois  ans  et  demi  ;  chez  aucun  des  deux,  les 
injections  répétées  d’optochine  ne  purent  faire  éviter 
l’opération.  L’un  de  nous  a  d’ailleurs  récemment  publié 
rme  étude  d’ensemble  sur  le  traitement  des  pleurésies 
purulentes  de  l’enfance  ;  dans  celle-ci,  après  avoir 
rappelé  que  la  pleurésie  purulente  n’est  chez  l’enfant 
qu’exceptionnellement  suceptible  de  résorption  spon¬ 
tanée,  énuméré  ses  difficultés  de  diagnostic,  il  a 
fait  ressortir  la  nécessité  de  l’évacuer,  mais  en  rédui¬ 
sant  cette  évacuation  à  rme  pleurotomie  minima 
avec  drainage  filiforme  par  une  touffe  de  crins  et 
en  s’aidant  de  médications  adjuvantes.  Il  a  montré 
comment,  même  en  réduisant  ainsi  l’intervention, 
le  moment  où  elle  doit  être  faite  est  difficile  à  fixer, 
surtout  chez  le  jeune  enfant,  et  combien  il  faut  tenir 
compte  des  lésions  pulmonaires  concomitantes  qui 
sont,  dans  la  règle,  un  motif  de  l’ajourner.  Les. 
méthodes  biologiques  (sérotliérapie  ou  vaccino- 
tliérapie)  ne  sont  ici  qu’adjuvantes  ;  mais  ü  faut 
savoir  y  recourir  à  l’occasion,  surtout  à  la  vacchio- 
thérapie  qui  compte  quelques  succès. 

Nous  devons  mentionner  également  l’intéressante 
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étude  faite  par  M.  Courcoux  des  complications  pleu¬ 
rales  des  pneumopathies  simples  à  pneumocoques,  dans 
laquelle  il  fait  ressortir  divers  points  de  pratique 
importants".  Il  rappelle  fort  justement  qu'en  présence 
d’une  pneumopathie  qui  a  fait  sa  défervescence  mais 
le  plus  souvent  d’une  manière  incomplète  et  qui 
présente  une  reprise  progressive  de  la  fièvre  avec 
persistance  des  troubles  de  l’état  général,  ü  faut 
toujours  penser  à  une  complication  pleurale,  mais 
que  réaction  pleurale  ne  veut  pas  dire  qu’il  y  a 
nécessairement  du  pus,  ni  même  qu’il  y  a  réaction 
liquidienne  ;  il  peut  y  avoir  réaction  plastique, 
pleurésie  sèche  ou  pleurésie  œdémateuse,  pleurésie 
séro-fibrineuse  (qu’il  faut  bien  connentre  et  dont 
M.  Courcoux  rapporte  mie  belle  observation),  pleu¬ 
résie  puriforme  aseptique,  pleurésie  purulente  vraie 
trop  souvent  mécomiue.  L’étude  clinique  attentive, 
aidée  de  la  ponction  exploratrice  et  des  examens  de 
laboratoire,  permet  de  distinguer  ces  diverses  variétés 
et  de  reconnaître  de  manière  précoce  la  pleurésie 
purulente  à  mi  moment  où  l’ouverture  et  le  drainage 
de  l’abcès  intrapleural  assurent  une  guérison  extrême¬ 
ment  rapide  etdéfinitive.  Trop  souvent  elle  n’est  que 
tardivement  dépistée. 

Signalons  en  tenuinant  la  série  d’expériences 
entreprises  par  Barbier  et  Jeannin  (3)  sur  la  révulsion 
de  la  paroi  thoracique.  Ces  auteurs  concluent  que  la 
révulsion  énergique,  mais  rapide,  anémie  d’une 
façon  immédiate  et  durant  mi  temps  assez  long  les 
plans  profonds  de  la  paroi  tlioracique  ;  par  contre, 
la  révulsion  longtemps  prolongée  e,st  susceptible  de 
provoquer  ime  hyperémie  des  plans  profonds. 
On  devrait  donc  employer  de  préférence  les  révul¬ 
sions  rapides  au  cours  de  la  pneumonie,  de  la  cortico- 
pleurite,  et  la  révulsion  chronique  dans  les  vieux 
épanchements  pleuraux  n’ayant  plus  de  tendance  à 
la  résorption  spontanée. 

(3)  Barbier  et  J.  Jeannin,  Lyon  médical,  2  janvier  1927. 
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[1) 'BESsi,PolicUnico,  section  pratique,  fasc.  16,  p.  541; 
19  avril  1926.  —  A.  Bollb,  Sevuif  médicale  de  la  Suisse 
Rotiuiftde,  2S  août  1926. 

(2)  P.  Giraud,  Marseille  médical,  5  février  1927.  — PoNCEBi 
Ibidem.  —  P.  Lerebouixet,  Progrès  médical,  30  no¬ 
vembre  1927.  —  A.  Courcoux,  Journal  de  médecine  et  de 
chirurgie  pratique,  10  janvier  1928. 
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DONNÉES  RÉCENTES  SUR  LE 
RHUME  DES  FOINS 

PASTEUR  VALLERY-RADOT  et  Paul  GIROUD 

A  côté  des  bactéries,  à  côté  des  toxines  pour 
lesquelles  la  sensibilité  ou  l’iniminiité  de  certains 
êtres  est  reconime,  il  existe  des  protéines  qui, 
chez  l'immense  majorité  des  individus,  ne  pro- 
duiseirt  aucune  réaction, tandis  qu’ellesprovoquent 
chez  d’autres  des  phénomènes  tels  qu’ils  n’ont 
plus  attcun  rapport  avec  le  pouvoir  toxique, 
caustique  ou  irritant  simple  de  ces  protéines.  Il 
y  a  hypersensibilité  à  ces  protéines.  Le  rhume  des 
foins  en  est  un  des  cas  les  plus  frappants  (i). 

Les  pathogénies  les  plus  diverses  ont  été  soute¬ 
nues  pour  expliquer  le  rhume  des  foins.  Dès  1819, 
Bostock  incriminait  le  soleil  ;  Barrot,  Trousseau, 
les  premières  chaleurs.  Queneau  de  Mussy  insis¬ 
tait  sur  le  terrain  neuro-arthritique  ;  Gordon, 
Blackley,  Morril  W5’-mann,  Marsh  accusaient  le 
pollen  ;  Helmholtz,  Binz,  Broadbury,  Patton 
SQirtenaient  l’origine  microbienne  de  l’affection. 
Daly,  John  O’Roë  pensaient  qu’il  s’agissait  d’rure 
susceptibilité  particulière  de  la  muqueuse  nasale. 

A  partir  de  1904,  une  théorie  toxique,  soutenue 
par  Dunbar,  Weichardt,  Kattein,  Prausnitz, 
Kamman,  prit  naissance  :  elle  eut  en  face  d’elle 
la  théorie  anaphylactique  (J. -P.  Langlois,  Wolf- 
Eisner,  Walker,  Jacques  Lermoyez,  etc.)  coirtre 
laquelle  à  l’heure  présente  on  ne  peut  opposer 
d’arguments  de  valeur. 

.  Les  symptômes  de  rhume' des  foins  se  répètent 
en  véritables  crises.  Celles-ci  sont  provoquées 
chaque  fois  que  l’individu  sensibilisé  e.st  en  rapport 
avec  l’élément  sensibilisateur  et  cet  élément  e.st 
d’autant  plus  abondant  que  le  sujet  se  troirve 
dans  une  région  plus  ensoleillée,  plus  poussiéreuse. 
Le  plus  souvent,  la  distance  de  champs  en  flo¬ 
raison  importe  peu  ;  les  pollens  qui  provoquent 
le  rhume  sont  srtffisamment  légers  pour  être 
transportés  par  le  vent  à  plusieurs  kilomètres  ; 
cette  constatation  explique  les  crises  de-  corj'za 
ou  d’asthme  pollinique  dans  les  villes. 

Les  yeux  soirt  rouges,  larmoyants.  La  pleine 
lumière  est  très  pénible.  Les  malades  se  plaignent 
d'un  prurit  de  la  muqueuse  nasale,  souvent  into¬ 
lérable.  Des  éternuements  se  répètent,  en  salve. 

(1)  Voy.  Faut,  Giroud,  I,c  rhume  des  foins,  élude  clinique, 
expérimçntale  et  thérapeutique  (travail  du  scr\'icc  du  r»os' 
leur  Vallery-Kadot),  Vigot  éd,,  Paris,  1926,  ■ 


Un  écoulement  nasal  se  produit  si  abondant  que 
«  le  nez  coule  comme  une  fontaine  ».  Des  symp¬ 
tômes  généraux  peuvent  exister  lorsque  les 
crises  sont  subintrantes  :  céphalalgie,  frissons, 
température  à  38°,  380,5. 

Si  les  symptômes  oculo-nasaux  sont  surtout 
importants  pendant  la  journée,  c’e.st  au  milieu 
de  la  nuit  que,  la  plupart  du  temps,  la  crise 
d’asthme  apparaît  chez  certains  de  ces  malades.  Le 
phis  souvent,  c’est  seidement  après  plusieurs  an¬ 
nées  de  rhume  des  foins  que  le  syndrome  asth¬ 
matique  accompagne  le  syndrome  oculo-nasal. 
Rien  ne  différencie  cette  crise  d’asthme  du  rhume 
des  foins  de  la  crise  d’asthme  dit  e.ssentiel.  Lorsque 
se  produit  la  crise  d’asthme  du  rhume  des  foins, 
elle  peut  être  isolée  ou  accompagnée  du  syndrorrie 
oculo-nasal. 

Ces  symptômes  ne  durent  dans  nos  régions  que 
deux  mois,  trois  mois  au  plus,  à  l’époque  de  la 
floraison  des  prairies.  Ils  réapparaissent  chaque 
année  chez  le  même  individu  pendant  dix, 
vingt  ans,  parfois  plus  ;  d’autres  fois,  au  contraire, 
l’affection  s’atténue,  disparaît  ou  se  transforme. 
Les  malades  se  sensibilisent  à  d’autres  protéines. 

Le  .syndrome  oculo-naso-bronchique  n’est  pas 
le  seul  syndrome  que  peut  irrovoquer  le  pollen 
chez  ces  sujets.  Nous  avons  pu  constater  a,vec 
M.  Blamoutier  des  faits  analogues  à  ceux  rapportés 
déjà  par  Germain  vSée,  Queneau  de  Mussy,  puis 
par  Rapin,  W.  Fischer,  I.-Ch.  Walker,  Sutton, 
Ramirez.  C’étaient  des  troubles  cutanés,  tels 
qu’eczénia,  urticaire  qui  pouvaient,  soit  accom¬ 
pagner  lé  rhume  des  foins,  soit  lui  succéder.  Il 
n’est  pas  exceptionnel  d’observer,  en  dehors  de 
l’époque  du  rhume  des  foins,  des  attaques  d’asthme 
dit  essentiel  chez  les  sujets  atteints  de  coryza 
pollinique, 

La  prédisposition  héréditaire  de  ces  sujets 
est  certaine.  Nous  l’avons  maintes  fois  constatée. 
Cooke,  Van  der  Veer  relèvent  l’hérédité  ,dans 
50  p.  100  de  leurs  cas,  Scheppegrell  dans  36,5 
p.  100,  H.-S.  Bernton  dans  67  p,  100.  Lorsque 
l’hérédité  de  sensibilisation  similaire  fait  défaut,  on 
constate,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  des 
asthmatiques,  des  urticariens,  des  migraineux 
ou  des  eczémateux  parmi  les  ascendants  ou  les 
collatéraux. 


Nous  nous  sommes  attachés  à  étudier  les  réac¬ 
tions  humorales  de  ces  malades. 
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Nous  n’avons  pu  établir  la  présence  de  fréci- 
•pitines  dans  le  sérum  d’individus  sensibilisés 
aux  pollens  de  dactyle  et  de  flouve,  en  mettant 
leur  sérum  en  présence  de  l’extrait  approprié. 

Le  sérum  de  ces  sujets  n’agglutinait  pas  le 
pollen  auquel  ils  étaient  sens  bilisés. 

La  déviation  du  complément  fut  recherchée  sans 
succès. 

La  recherche  de  l’anaphylaxie  passive  chez 
le  cobaye  ne  'donna  pas  de  résultats  concluants. 

L’expérimentation  fut  faite  avec  le  sérum  de 
30  de  nos  malades.  Le  sérum  était  injecté  dans  le 
péritoine  de  cobayes,  vingt-quatre  à  quarante- 
huit  heures  après  la  prise,  à  la  dose  de  3  à  10  cen¬ 
timètres  cubes.  Vingt-quatre  à  quarante-huit 
heures  après,  nous  injections  dans  le  cerveau  de  ces 
animaux  la  substance  déchaînante  :  extrait  aqueux 
de  dactyle  aggloméré  (1/20  à  1/4  cc.).  Frissons, 
convulsions,  mouvements  de  mastication,  émis¬ 
sion  d’urines  quelquefois  sanglantes  ;  parfois  mort  : 
tels  étaient  les  symptômes  que  nous  constations. 
Ces  symptômes  sont  ceux  qui  sont  décrits  dans 
l’anaphylaxie  du  cobaye.  Mais  21  cobayes  injectés 
avec  des  sérmns  normaux  présentèrent,  après 
l’injection  déchaînante,  '  les  mêmes  symptômes. 
Nous  avions  donc  provoqué  par  l’injection  du 
sérum  de  nos  malades  une  hypersensibilité  pro¬ 
téinique,  cette  hypersensibilité  n’était  pas  spé¬ 
cifique. 

L’épreuve  de  l’anaphylaxie  passive  cutanée 
chez  l’homme  nous  donna,  par  contre,  des  résul¬ 
tats  tout  à  fait  démonstratifs  (i).  On  sait  que 
Prausnitz  et  Küster,  de  Besche,  Coca  et  E.  Grove 
par  l’injection  intradermique  du  sérum  d’indi¬ 
vidus  sensibilisés  ont  pu  transmettre  à  l’homme 
une  hypersensibilité  locale  à  certaines  protéines. 
Nous  avons  prélevé,  en  dehors  de  la  période  de 
rhume  des  foins,  le  sang  de  33  de  nos  malades. 
Ceux-ci  réagissaient  très  fortement  en  cuti-réac¬ 
tions  à  l’extrait  aqueux  de  dactyle  aggloméré  (2)  ; 
la  papule  urticarienne  centrée  par  la  scarification 
atteignait  au  moins  20  millimètres.  Les  sérums 
exsudés  étaient  conservés  à  la  glacière  pendant 

(1)  Pasteur  Vallery-Radot,  P.  Blamoutier,  B.  Justin- 
Besançon  et  1’.  Giroud,  Anaphylaxie  passive  locale  (C.  K. 
Soc.  de  biol.,  19  novembre  1926). — Pasteur  Vallery-Radot 
et  P.  Giroud,  Anaphylaxie  passive  cutanée  chez  l’homme 
{Annales  de  médecine,  t.  XXII,  n»  3,  octobre  1927). 

(2)  Voici  une  technique  que  nous  avons  employée  pour  la 
pré-paratioh  de  l'extrait  pollinique  : 

A  our.io  de  pollen,  ajouter  o''“,5  d’alcool  éthylique  à  95», 
puis  broyer.  Diluer  dans  10  centimètres  cubes  de  sérum  phy¬ 
siologique  à  9  p.  1000.  Baisser  ïhacérer  pendant  vingt-quatre 
à  quarante-huit  heures.  I,c  liquide  centrifugé  pendant  dix  mi¬ 
nutes  ù  4  000  tours  est  filtré  sur  bougie  B*.  Ba  filtration  ne 
doit  pas  diiter  plus  d’une  demi-heure. 
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vingt-quatre  à  quarante-huit  heures,  puis  injectés 
à  la  dose  d’un  dixième  de  centimètre  cube,  dans  le 
derme  de  l’avant-bras  d’hommes  sains.  Au  même 
endroit,  de  quarante-cinq  minutes  à  quinze  jours 
après  rinjection^préparante,5'nous  injections  un 
dixième  de  centimètre  cube  d’extrait  de  dactyle 
aggloméré.  Nous  nous  étions  assurés  que  les  sujets 
sur  lesquels  nous  expérimentions  n’étaient  sen¬ 
sibles  spontanément  en  intradermo-réaction 
ni  au  sérum  humain,  ni  à  l’extrait  de 
dactyle  (3).  Chez  32  sujets  sur  33,  au  point 
sensibihsé  passivement  lors  de  l’injection  précé¬ 
dente,  se  produit  une  zone  œdémateuse  centrée 
par  une  papule  d’urticaire.  Cette  réaction  en 
vingt  minutes  peut  atteindre  20  à  30  millimètres 
de  diamètre.  On  peut  constater  que  les  plus  fortes 
réactions  sont  celles  qui  succèdent  à  une  injection 
préparante  datant  de  vingt-quatre  heures. 

En  règle  générale,  les  résultats  de  cette  épreuve 
concordent  avec  ceux  de  la  cuti-réaction.  Du  point 
de  vue  théorique,  cette  épreuve  montre  l’impré¬ 
gnation  des  cellules  dermiques  du  sujet  témoin 
par  une  substance  particulière,  anticorps  spécifique, 
qui  se  trouve  dans  le  sérum  du  sujet  sensibilisé. 
Le  conflit  entre  l’antigène  et  l’anticorps  ainsi  fixé 
sur  les  cellules  du  derme  se  manifeste  par  la  réac¬ 
tion  cutanée. 

Chez  les  sujets  sensibilisés,  il  existe  d’autres 
comstatations  sanguines  du  plus  haut  intérêt 
et,  parmi  elles,  la  crise  hémoclasique  et  V éosino¬ 
philie. 

Jacques  Lermoyez  (4)  a  constaté  après  l’inha¬ 
lation  polhnique  la  chute  leucocytaire  et  la  baisse 
de  la  tension  artérielle. 

F.  Bezançon  et  R.  Moreau,  ,0.  Naegeli,  E. 
Emrys-Roberts,  W.  Fischer  ont  cité  dans  quelques 
cas  l’éosinophilie  sanguine.  Nous  avons  fait 
une  étude  de  cette  éosinophilie  avec  P.  Bla¬ 
moutier  et  F.  Claude  (5).  Nous  l’avons  constatée 
chez  74  p.  100  de  nos  malades  en  état  de  rhume 
des  foins  ;  ils  avaient  une  éosinophilie  égale  ou 
supérieure  â  4  p.  loo.  Hors  de  la  période  du  rhume, 
cette  éosinophilie  ne  se  retrouvait  que  dans 
21  p.  100  des  cas. 

L’épreuve  la  meilleure  pour  mettre  en  évi¬ 
dence  la  cause  de  la  sensibilisation  est  la  cuti- 
r,  action. 

(3)  Nous  ffiiues  obligés  d’élimiucr,  de  ce  fait,  différentes 
liersomies  réagissant  spontanément  ;  plusieurs  de  celles-ci, 
étaient  des  migraineuses  et  eurent  des  crises  violentes  de  mi¬ 
graine  provoquées  par  ces  injections  protéiniques. 

(4)  J.  Bermoyez,  Bes  phénomènes  de  choc  dans  le  coryza 
spasmodique.  Thèse  Paris,  1922. 

(5)  Pasteur  Vallery-Radot,  P.  Blamoutier,  F.  Claude  et 
P.  Giroud,  B’èosinopliilic  sanguine  dans  les  états  anaphy¬ 
lactiques  {La  Presse  méd.,  n°  102,  22  décembre  1926), 
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Ce  i)hénoniène,  con àtaté  par  Blackley  et  Rufus 
Cote,  n’est  entré  dans  la  pratique  que  depuis  les 
travaux  de  I.-Cli.  Walker,  Sclieppegrell,  l,ong- 
cope,  Raniirez,  Mackenzie,  Aaron  Brown,  Schloss, 
J.  Lermoyez,  Pasteur  Vallery-Radot,  et  P.  Bla- 
moutier  (i).  Ra  technique  en  est  simple  ;  sur  la 
face  antérieure  de  l’avant-bras  préalablement 
passée  à  l’alcool,  on  fait  de  petites  scarifications 
de  2  millimètres  sans  provoquer  l’issue  du  sang. 
Sur  ces  scarifications  on  dépose  soit  des  extraits 
aqueux  de  pollens,  soit  des  pollens  en  nature. 
Dans  ce  dernier  cas,  on  dilue  le  pollen  dans  une 
goutte  de  soude  décinormale. 

Les  réactions  doivent  être  lues  au  bout  de 
vingt  à  trente  minutes.  Ne  sont  tenues  pour  posi¬ 
tives  que  les  seules  réactions  urticariennes  attei¬ 
gnant  au  moins  5  millimètres.  La  réaction  urti- 
carienne  centre  une  zone  éiy'thémateuse  qui  peut 
atteindre  plusieurs  centimètres.  Ces  phénomènes 
locaux  s’accompagnent  de  prurit. 

Voici  la  liste  des  graminées  qui  nous  ont  donné 
le  pl'us  souvent  des  résultats  positifs  : 

Le  dactyle  aggloméré  auquel  les  malades 
réagi-sserit  dans  97  p.  100  des  cas,  l’agrostis  blan¬ 
che,  la  phléole  des  prés,  le  paturin  des  prés,  la 
flouve  odorante,  le  seigle,  l’avoine,  le  blé,  le 
maïs.  Les  cuti-réactions  à  d’autres  pollens  sont  le 
plus  souvent  négatives  :  trèfle,  mélilot,  armoise, 
érigeron,  peuplier,  troène,  chêne,  rose.  Les  réac¬ 
tions  ne  sont  pas  des  réactions  spéciales  à  chaque 
plante,  mais  des  réactions  de.  groupe.  Pour  faire 
un  diagnostic  de  sensibilisation  pollinique,  il 
n’est  donc  pas  nécessaire  de  faire  un  nombre 
considérable  dè  cuti-réactions.  Dans  la  pratique, 
il  suffit  de  faire  une  cuti-réaction  à  dactyle  agglo¬ 
méré  :  presque  tous  les  malades  atteints  de 
rhume  des  foins  en  France  réagissent  au  pollen 
de  cette  graminée. 

Les  résultats  des  cuti-réactions  au  même  pollen 
chez  la  même  personne  à  des  époques  diôerentes 
de  l’année  sont  le  plus  souvent  superposables. 
Exceptionnellement,  ces  résultats  peuvent  être 
négatifs  pendant  l’hiver,  positifs  au  début  du 
rhume.  Nous  avons  aussi  constaté  mie  réaction 
négative  au  cours  d’une  maladie  infectieuse 
(rubéole);  redevenant  positive’ à  la  fin  de  celle-ci  ; 
il  semble  qu’on  puisse,  dans  ce  cas,  parler  d’aner¬ 
gie.  Nous  n’avons  d’ailleurs  constaté  qu’au  cours 
des  infections  les  symptômes  du  rhume  des  foins 
disparaissent. 

La  cuti-réaction  est  suivie,  chez  les  sujets  sen- 

(i)  Pasteur  Vaixery-Kadot  et  P.  I3l.amoutier,  I^a  cuti- 
réaction  dans  l’asthme,  le  coryza  snasmoditiuc,  le  rhume  des 
foins,  la  migraine,  l’urticaire  et  l’eczéma  {La  Presse  mdd., 
n“  24,  25  mars  1925). 


sibilisés,  de  la  réaction  urticarienne  locale.  On 
peut,  en  outre,  parfois  constater  de  la  leucopénie 
et  des  phénomènes  généraux.  Enfin,  la  cuti-réac¬ 
tion  peut  provoquer  une  crise  de  rhume  des 
foins. 


Des  moyens  thérapeutiques  sans  nombre 
ont  été  employés  pour  essayer  de  supprimer  les 
symptômes  du  rhtmie  des  foins.  Le  plus  simple 
est  certainement  l’éloignement  des  sujets  sensi¬ 
bilisés  de  l’élément  sensibilisateur  (voyage  en  mer, 
cure  de  haute  altitude),  mais  cet  éloignement 
n’est  pas  toujours  possible.  Les  applications 
locales  de  .sérum  d’animaux  immunisés  ne  sem¬ 
blent  donner  que  des  résultats  très  aléatoires.  Les 
attoucliements  ou  pulvérisations  à  l’adrénaline, 
à  l’atropine,  à  la  cocaïne,  donnent  des  résultats, 
mais  fort  passagers  et  inconstants.  La  pommade 
à  l’éthylhydrocupréine  (optocliiue),  que  nous 
avons  essayée,  ne  nous  a  donné  que  d’exception¬ 
nels  succès,  quelquefois  elle  a  irrité  la  muqueuse. 

Nombreux  sont  les  médicaments  injectables 
par  voie  sous-cutanée  qui  ont  été  proposés  pour 
juguler  la  crise  et,  parmi  ceux-ci,  l’aissociation  adré¬ 
naline-hypophyse  ou  l’adrénaline  seule  dont  nous 
ne  saurions  trop  recommander  de  ne  se  servir 
qu’avec  prudence  :  cette  denière  peut,  dans  cer¬ 
tains  cas,  provoquer  des  réactions  graves.  Il  est 
préférable  d’avoir  recours  à  l’éphédrine,  qui  a  été 
préconisée  en  Amérique,  ou  à  son  dérivé  synthé¬ 
tique,  préparé  en  Allemagne,  réj)hétonine  ;  elle 
se  prend  par  voie  buccale  ;  son  action  est  aussi 
rapide  que  celle  de  l’adrénaline  par  voie  sous- 
cutanée  mais  non  moins  constante  ;  elle  ne  sem¬ 
ble  pas  dangereuse,  mais  doit  être  cependant 
maniée  avec  prudence. 

Ces  divers  traitements  ne  sont  que  des  palliatifs. 

D’autres  traitements  ont  été  essayés  dans  le 
but  d’agir  sur  la  muqueuse  nasale  :  les  opérations 
sur  le  nez,  la  radiothérapie,  la  curiethérapie  ou 
la  haute  fréquence  locale,  le  massage,  l’air  chaud 
sur  la  région  nasale,  ont  été  mis  à  contribution 
sans  grand  succès. 

Des  traitements  d’ordre  général,  tels  que  les 
cures  hydrominérales  (Mont-Dore),  l’actinothé- 
rapie,  la  radiothérapie  splénique  ont  pu  donner  des 
résultats,  Mais  il  nous  semble  qu’étant  donné: 
l’étiologie,  aujourd’hui  établie,  de  l’alïection,  c’est 
aux  méthodes  de  désensibilisation  de  l’organisme 
qu’il  faut  avoir  recours. 

La  désensibilisation  spécifique,  peut  se  faire 
suivant  deux  techniques  :  par  injections  ou  laar 
cuti-réactions. 
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La  technique  par  injections  d’extraits  pollini- 
qiies  très  dilués,  surtout  employée  par  les  auteurs 
américains,  peut  être  dangereuse,  même  maniée 
avec  la  plus  grande  prudence. 

La  désensibilisation  par  cuti-réactions,  préco¬ 
nisée  par  l’un  de  nous  avec  Haguenau  (i),  est 
une  méthode  simple,  non  dangereuse.  Son  seul 
inconvénient  est  la  lenteur  de  son  action  ;  les 
cuti-réactions  doivent  être  répétées  tous  les  jours, 
pendant  les  trois  mois  qui  précèdent  la  période  du 
rhume.  Les  résultats  sont  très  souvent,  mais  non 
constamment,  heureux. 

Les  désensibilisations  non  spécifiques  ont  été 
préconisées.  L’auto-hémothérapie  (Sicard,  Ravaut) 
est  exempte  de  danger,  à  condition  d’injecter  des 
doses  progressives  ;  nous  avons  eu  avec  elle  de 
véritables  succès.  L’autosérothérapie  (Achard  et 
Flandin)  doit  être  faite  très  prudemment  et  en 
surveillant  les  réactions  locales  ;  elle  donne  par¬ 
fois  des  résultats  remarquables.  L’injection  de 
peptone  par  voie  sous-cutanée  a  été  surtout  es¬ 
sayée  par  l’un  de  nous  et  par  J.  Lermoyez.  L’in¬ 
gestion  de  peptone  (peptonothérapie  préprandiale, 
selon  la  méthode  de  Pagniez  et  Pasteur  Vallery- 
Radot)  est  efficace  chez  les  rares  malades  qui  ont 
des  crises  en  rapport  avec  la  digestion  des  albir- 
mines.  Les  injections  intraveineuses  de  cristalloïdes, 
carbonate  de  soude,  chlorure  de  calcimn,  donnent 
des  résultats  bien  variables. 

Ce  sont  les  injections  intradermiques  d’une 
solution  de  peptone  de  Witte  à  50  p.  100,faites 
suivant  la  méthode  proposée  par  l’un  de  nous  avec 
Blamoutier  (2),  qui  nous  semblent  être  le  traite¬ 
ment  de  choix.  Mais,  pom-  être  efficaces,  ces  injec¬ 
tions  doivent  être  faites  suivant  une  technique 
rigoureuse. 

Il  ne  faut  pas  commencer  à  traiter  les  malades 
avant  que  les  premiers  symptômes  du  corj’za, 
éternuements  et  liA'drorrhée,  aient  débuté. 

(1)  PASTIOUK  \’'aI,I.1:iîY-RADOT  et  J.  n.AGUENAU,  Astllllle 
d’origine  éiiiiine.  ICssii  de  déseiisibilisatiou  piir  des  euti-réiie- 
tions  réi)étéc'S  {Soc.  méd.  des  hôj).,  séance  du  22  juillet  lyei). 

—  l’ASTKUK  Vai.lkry-Radot,  A  pro])os  de  la  méthode  de  désen- 
sibilisation  par  des  cuti- réactions  répétées  (Soc.  méd.  des  liât’., 
séance  du  23  mars  1923). — Pasteur  Vallery-Uadot,  A projios 
de  la  communication  de  M.  ïh.  Iteh  ;  Asthme  provociué  par 
les  émanations  de  chat.  Déseusibilisation  par  des  culi-réac- 
tions  répétées  (Soc.  méd,  des  h6p„  séance  du  ^  novembre  1927). 

(2)  Pasteur  Vai,liîry-R.vdot  et  P.  Blamoutier,  Intm- 
dermo-rénctior.j;  ù  la  ])C])tone  dans  le  traitement  des  affections 
anaph}dactiiiui.i-  (Soc.  méd.  deshôp.,  séance  du  G  février  1925). 

—  l’ASTEi.m  V.'.i.lery-1P\dot,  P.  Blamotuter  et  P.  Gmouu, 
Trait,  de  l’asthme,  du  coryza  spasmodhiue  et  du  rhume  des 
foins  par  injections  intradcrmiciues  d’une  solution  concentrée  ' 
de  peptone  {La  Presse  méd.,  16  décembre  1025). — P.  Girouii, 
Thèse  Paris,  1926.  —  Pasteur  Vallery-Radot  et  'P.  Bla- 
MOOTiER,  Itcniarnues  à  propos  des  injections  intradermiques 
de  peptone  dans  le  traitement  des  affections  anaphylactiques 
(Soc.  méd.  des  hSp.,  séance  du  29  avril  1927). 
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Aucune  des  diverses  tentatives  de  traitement 
préventif  que  nous  avons  ^faites  n’a  été  sui¬ 
vie  de  succès.  Les  meilleurs  résultats  enre¬ 
gistrés  l’opt  été  chez  des  malades  traités  dès  le 
second  ou  le  troisième  jour  du  rhume. 

Il  ne  faut  pas  commencer  trop  tôt,  mais  il  ne 
faut  pas  non  plus  intervenir  trop  tard.  La  première 
semaine  écoulée,  les  résultats  obtenus  sont,  dans 
l’ensemble,  moins  favorables. 

Il  est  indispensable  que  les  injections  soient 
faites  chaque  jour  pendant  vingt  jours  consécutifs. 

Quelquefois,  dès  les  premières  injections,  d’’ au¬ 
tres  fois  au  milieu  du  traitement,  l’action  de  la 
peptonothérapie  intradermique  se  manifeste. 

Certains  malades  en  cours  de  traitement  n’es¬ 
péraient  pas  une  amélioration  parce  que,  le 
douzième  ou  le  quinzième  jour,  leur  rhume  n’était 
pas  modifié.  Or,  ils  furent  néanmoins  très  amé¬ 
liorés  après  la  vingtième  piqûre.  Ce  n’est  donc 
quelquefois  qu’en  fin  de  traitement  qire  l’amélio¬ 
ration  se  fait  sentir. 

Certains  sujets,  dont  l’état  ne  s’est  modifié 
que  tardivetnent,  ont  poursuivi  leur  traitement 
plus  longtemps  que  nous  ne  le  conseillons  d’habi¬ 
tude  ;  au  lieu  de  vingt,  ils  firent  avec  succès 
trente  injections  intradermiques  en  une  série 
ininterrompue.  D’autres,  voyant  le  coryza  repa¬ 
raître  après  la  cessation  des  injections,  ont  repris 
leur  traitement  huit  à -quinze  jours  après  la  ving¬ 
tième  piqûre.  Ce  prolongement  du  traitement-  a 
donné,  chez  plusieurs  malades  présentant  un 
coryza  particulièrement  rebelle,  d’heureux  résul¬ 
tats. 

Le  liquide  injecté  doit  être  poussé  strictement 
dans  l’épaisseur  du  derme,  et  non  sous  l’épiderme, 
ou  trop  profondément  dans  l’hjqroderme,  comme 
on  a  tendance  à  le  faire  quand  on  n’est  pas  au  cou¬ 
rant  de  la  méthode.  Les  injections  sont  faites  dans 
la  région  deltoïdienne  alternativement  à  gauche  et 
à  droite. 

La  dose  de  début  est  d’un  dixième  de  centimètre 
cube.  Si  la  réaction  locale  n’a  pas  été  trop  intense, 
on  injectera  le  lendemain  2  dixièmes  de  centimètre 
cube,  les  jours  .suivants  on  passera  à  3  dixièmes 
de  centimètre  cube.  Ce  n’est  qu’exceirtionnelle- 
m)?nt,  quand  il  n’y-  a  jras  de  réaction  locale  mar¬ 
quée,  que  l’on  est  en  droit  de  passer  à  4  dixièmes 
de  centimètre  cube. 

Au  moment  où  l’on  pousse  le  piston  de  la  serin- 
gtre,  apparaît  tout  autour  de  la  piqûre  une  saillie 
blanche  à  centre  brunâtre,  plus  ou  moins  impor¬ 
tante,  suivant  la  quantité  de  liquide  injecté  et  le 
grain  de  la  peau  du  sujet.  Cette  papule  augmente 
bientôt  de  largeur  ;  elle  forme  de  véritables  pseu¬ 
dopodes  qui  lui  donnent  un  contour  irrégulier. 
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La  saillie  est  entourée  d’une  zone  érythémateuse. 
Au  bout  d’une  heure,  le  placard  d’aspect  oitié  et 
la  zone  érythémateuse  s’estompent.  Il  ne  persiste 
plus  le  lendemain  qu’une  petite  nodosité  rougeâtre 
légèrement  saillante  sous  le  doigt.  Celle-ci  va 
disparaître  progressivement  et,  en  une  semaine 
ou  moins,  les  téguments  ont  repris  leur  aspect 
normal.  Quelquefois  il  peut  persister,  pendant 
plusieurs  semaines  ou  plusieurs  mois,  aux  points 
d’injection,  des  petites  nodosités  ou  des  zones  pig¬ 
mentées.  Aussi  conseillons-nous  de  faire  systéma¬ 
tiquement  les  injections  intradermiques  chez  la 
femme  au  niveau  de  la  face  externe  de  la  cuisse, 
au  lieu  de  les  faire,  comme  chez  l’homme,  au  tiers 
supérieur  de  la  face  externe  du  bras. 

L’intensité  de  la  réaction  permet  parfois  de 
porter  un  jpronostic.  Il  semble  que  les  malades 
qui  retirent  le  plus  de  bénéfice  du  traitement  sont 
ceux  qui  ont  de  fortes  réactions  locales. 

Entre  la  huitième  et  la  douzième  injection,  cer¬ 
tains  sujets  présentent  une  réaction  particulière¬ 
ment  vive,  véritable  sensibilisation  à  la  peptone  (i). 
Il  se  produit,  durant  les  heures  qui  suivent  l’in¬ 
jection,  un  placard  œdémateux  et  érythémateux 
d’étendue  variable,  pouvant  atteindre  la  dimension 
d’tme  paume  de  main,  qui  dure  quelques  heures, 
parfois  un  jour  ou  deux.  Chez  aucun  de  nos  ma¬ 
lades  ces  manifestations  anormales  n’ont  eu  de 
suite  fâcheuse.  Il  n’y  a  qu’à  appliquer  des  com¬ 
presses  humides  chaudes  pôur  les  voir  disparaître. 
Les  injections  ultérieures  doivent  être  faites  à 
des  doses  plus  faibles  et  il  ne  faut  augmenter  ces 
doses  les  jours  suivants  que  très  pmdemment. 

Cette  méthode  de  désensibilisation  non  spéci¬ 
fique  par  injections  intradermiques  de  peptone, 
par  suite  du  choc  local  et  général  qu’elle  provoque, 
donne,  dans  la  majorité  des  cas,  un  état  d’immu¬ 
nité  en  rapport  avec  la  durée  de  l’afi'ection. 

(l)  PA.STEÙR  VALLERY-RADOT,  P.  lîLAMOUÏIIÎR  CtF.  CI.AUDK, 
Sensibilisation  de  l’organisme  humain  aux  injections  de  iiep- 
tonc  (Sor.  de  biol.,  séance  du  ly  décembre  19=7). 


SUR  LES  SCISSURITES 
TUBERCULEUSES  DE 
L’ENFANT 

M.  PÉHU  et  A.  BROCHIER 

(de  I^yon). 

Nous  voulons  tout  d’abord  définir  exactement 
le  mot  de  scissurite.  Dans  le  langage  courant,  il 
faut  donner  le  nom  de  scissurite  à  une  inflammation 
plastique  ou  adhérentielle,  atteignant  soit  les  lèvres 
seules,  soit  la  totalité  d’une  scissure  interlobaire. 
L’étendue,  très  variable  suivant  les  points  où  on 
la  considère,  de  cette  formation  anatomique,  vir¬ 
tuelle;  que  représente  une  scissure,  fait  que  l’inflam¬ 
mation  a,  sur  elle,  une  intensité  bien  différente. 

Mais  il  convient  de  limiter  le  terme  de  scissurite 
à  la  forme  «  sèche  »  de  l’inflammation.  Dès  qu’il 
existe  un  épanchement,  que  cet  épanchement  .soit 
séro-fibrineux,  purulent  ou  gazeux,  ce  n’est  jjlus 
de  la  scissurite;  c’est  de  la  pleurésie  interlobaire. 
La  distinction  n’est  pas  purement'  verbale.  Dans 
la  pratique,  suivant  que  rinflammation  est  plus 
ou  moins  accusée,  la  scissurite  a,  ou  non,  une  ex¬ 
pression  propre,  surtout  lorsque,  pour  la  mettre  en 
évidence,  on  a  recours  à  la  radiologie.  Toutefois, 
elle  n’occupe  jamais,  dans  la  .symptomatologie, 
une  place  prépondérante,  en  ce  sens  qu’il  faut  la 
rechercher  ;  elle  ne  s’impose  pas.  D’autre  part, 
dans  la  majorité  des  cas  —  environ  80  p.  100  — elle 
révèle  l’existence  d’une  tuberculose  de  tjq)e,  de 
forme  anatomique,  d’évolution  variables,  mais 
atteignant  les  ganglions  hilaires  ou,  peut-être, 
—  ce  point  est  moins  bien  établi  —  les  ganglions 
situés  dans  les  scissures  interlobaires. 

I.  Historique.  —  Si  l’on  remonte  dans  l’his¬ 
toire,  on  constate  que  la  notion  d’une  scissurite 
ainsi  comprise  est  récente.  C’est  vraiment  le 
regretté  Sabourin  qui,  en  1905,  1912,  1917,  a 
appelé  l’attention  des  médecins  et  particulière¬ 
ment  des  phtisiologues  sur  ce  qu’il  a  appelé  la 
pleurite  en  «  bouton  de  cliemise  »  ou  le  «  pneumo¬ 
thorax  scissural  ».  Il  serait  injuste  d’oublier  les 
études  radiologiques,  si  neuves  et  si  originales,  de 
M.  Antoine  Béclère  et  de  M.  Barjon.  Ces  distin¬ 
gués  radioiogi.stes  ont  eu  le  mérite  de  montrer 
dans  quelles  conditions  on  peut  mettre  en  évidence, 
par  des  déplacements  de  l’ampoule,  les  divers 
aspects  de  la  scissurite,  quelle  que  soit  sa  cause. 

Dans  la  tuberculose  infantile,  elle  est  relative¬ 
ment  fréquente.  Des  raisons  que  nous  exposerons 
plus  loin  font  comprendre  pourquoi  ou  a  l’occa¬ 
sion  de  la  constater  assez  souvent.  L’un  de  nous 
(M.  Péhu),  avec  sa  collaboratrice  Mouret,  a 
fait  en  juin  1914,  devant  la  Société  médicale  des 
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hôpitaux  de  Lyon,  une  communication  orale  dans 
laquelle  il  exposait  les  points  suivants  :  aspect 
radiologique  de  la  scissurite,  signes  cliniques  qui  la 
traduisent,  conditions  dans  lesquelles  on  a  cou¬ 
tume  de  la  constater.  Huit  ans  plus  tard,  Edmond 
Weill  et  André  Dufourt  ont  écrit  un  article  où  il 
est  question  «  de  quelques  points  de  radiologie 
pulmonaire  envisagée  chez  l’enfant  »  et  qui  pré¬ 
cise  certains  aspects  radiologiques  des  scissurites. 

Au  cours  de  ces  dernières  années,  on  peut  rele¬ 
ver,  dans  la  littérature  médicale,  plusieurs  impor¬ 
tants  travaux  dus  à  M.  Félix  Fleischner,  radiolo¬ 
giste  de  l’hôpital  Wilhehnine  à  Vienne.  Des  deux 
plus  importants  mémoires  dus  à  cet  auteur,  le 
premier  a  été  publié  en  1924  et  a  pour  titre  :  La 
fleurite  médiastino-interlobaire,  manifestation  fré¬ 
quente  de  la  tuberculose  des  ganglions  médiastinaux.  ■ 
Ee  deuxième,  publié  en  1926,  est  intitulé  :  Radio¬ 
logie  de  la  fleurite  interlobaire  et  son  diagnostic 
différentiel.  Ee  mémoire  de  1924  étudie  seulement 
la  pleurite  interlobaire  ou,  mieux,  la  scissurite 
dans  ses  rapports  avec  la  tuberculose  ganghon- 
naire,  celle-ci  envisagée  dans  l’enfance.  Sur  les 
cinq  cas  dont  il  rapporte  longuement  l’histoire, 
quatre  concernent  des  enfants  dont  l’âge  varie- 
entre  sept  et  douze  ans  ;  la  cinquième  observa¬ 
tion  est  celle  d’une  femme  de  quarante-six  ans. 

■  M.  Fleischner  étudie  les  conditions  dans  lesquelles, 
cliniquement,  la  recherche  radiologique  de  ces 
pleurésies  doit  être  faite.  Il  donne  à  ce  sujet  des 
indications  relatives  à  une  position  bien  déter¬ 
minée  que  doit  prendre  le  malade.  E’importance 
de  cette  indication  est  telle  que  nous  croyons 
devoir  y  insister  dans  un  paragraphe  ultérieur, 
concernant  l’exécution  matérielle  des  recherches. 
Puis,  M.  Fleischner  discute  la  genèse  de  cette 
pleurite  ;  il  admet  qu’elle  est  causée  le  plus  sou¬ 
vent  par  le  voisinage  de  lésions  ganglionnaires  : 
ces  lésions  siégeant  au  niveau  du  hile,  spécialement 
à  droite.  Toutefois,  il  suppose  —  et  il  revient  sur 
cette  genèse  dans  son  deuxième  article  de  1926  — 
que,  dans  certains  cas,  on  est  en  droit  d’incriminer 
la  lésion  de  quelques  ganglions  siégeant  loin  du 
hile,  à  l’intérieur  même  de  la  scissure.  Ee  deuxiàne 
mémoire  (1926)  de  M.  Fleischner  est  consacré  à 
une  étude  d’ensemble  de  la  pleurésie  interlobaire. 
Il  expose  successivement  l'anatomie  des  scissures, 
la  physiologie  et  la  physique  des  épanchements 
•pleuraux  dans  leurs  rapports  avec  le  diagnostic 
rradiologique,  la  technique  de  l’exploration  :  à  ce 
propos,  M.  Fleischner  insiste  sur  la  nécessité  de 
donner  et  au  malade  et  à  l’ampoule  des  positions 
hiultiples,  de  faire  tourner  sur  lui-même  le  patient 
afin  de  ne  pas  prendre  «  à  l’aveugle  »  une  épreuve 
radiographique,  mais  au  contraire  de  ne  se  décider 
à  radiographier  que  lorsque,  par  un  «  examen  sagit¬ 


tal,  frontal,  oblique  droit  ou  oblique  gauche»,  les 
deux  hémithorax  et  le  médiastin  ont  été  minu¬ 
tieusement  explorés.  Ce  deuxième  mémoire,  dont 
nous  regrettons  de  ne  pouvoir  donner  une  plus 
longue  analyse,  renferme  l’étude  générale  des 
pleurésies  interlobaires.  Mais  nous  ne  saurions 
trop  en  recommander  la  lecture  pour  les  docu¬ 
ments  anatomiques,  radiologiques  et  les  réfé¬ 
rences  bibliographiques  qu’il  contient. 

Récemment  a  été  soutenue  à  Paris  la  thèse  de 
M.  Courtine.  Cette  thèse  est  intitulée  :  Les  scissu¬ 
rites  de  l’enfance  et  leur  diagnostic  radiologique  ; 
mais  elle  concerne  les  scissurites  en  général,  quelle 
que  soit  leur  origine  :  bacillaire,  pneumococcique. 
M.  Courtine  arrive  à  cette  conclusion  que,  dans 
80  p.  100  des  cas,  la  scissurite  reconnaît  pour 
cause  la  tuberculose  et,  spécialement,  la  localisa¬ 
tion  du  bacille  de  Koch  sur  les  ganglions  hilaires, 
n  publie  deux  radiographies  concernant  un  enfant 
de  dix  ans  ;  les  épreuves  montrent  une  scissurite 
inférieure  droite,  sans  altération  pulmonaire  nette. 
Aux  doimées  intéressantes  qu’il  fournit,  on  peut 
cependant  reprocher,  d’une  part,  que  l’auteur 
n’a  pas  fait  une  distinction  suffisamment  tran¬ 
chée  entre  la  forme  tuberculeuse  et  les  autres 
variétés  ;  et,  d’autrepart,  que  l’évolution  des  scis¬ 
surites  n’a  pas  été  sinvie  pendant  un  temps  suffi¬ 
samment  long. 

Au  récent  Congrès  de  Naples  (septembre-oc¬ 
tobre  1927),  M.  Gismondi,  de  Gênes,  a  fait  une 
intéressante  communication  relative  à  la  pleurite 
interlobo-médiastinale.  Ee  texte  de  cette  commu¬ 
nication  n’e.st  pas  encore  publié,  le  compte 
rendu  des  séances  du  Congrès  n’ayant  pas  encore 
paru.  Mais  M.  Gismondi  a  bien  voulu  nous  trans¬ 
mettre  rm  texte  écrit  en  langue  française.  E’au- 
teur,  en  deux  ans,  a  relevé  ii  cas  de  scissurite 
chez  des  enfants  dont  il  ne  spécifie  pas  l’âge.  Il  a 
recherché  l’image  radiologique  en  se  servant  du 
procédé  indiqué  par  M.  Fleischner  et  dont  il  a  été 
question  précédemment.  De  plus,  il  a  pu  mettre 
en  évidence  un  signe  physique  :  matité  sur  la  face 
antérieure  de  l’hémithorax  droit  correspondant  à 
l’angle  cardio-hépatique,  normalement  sonore  : 
«  C’est,  dit-il,  comme  si  une  autre  aire  cardiaque 
se  projetait  à  droite,  symétrique  de  l’aire  car¬ 
diaque  normale.  »  Dans  tous  les  cas  où  M.  Gis¬ 
mondi  a  noté  ce  signe,  l’examen  radiologique  lui 
a  montré  la  présence  de  l’ombre  interlobaire  carac¬ 
téristique. 

Nous  avons  compulsé  les  articles,  mémoires, 
ouvrages,  d’un  certain  nombre -d’auteurs  français 
et  étrangers  dont  on  trouvera  l’énumération  dans 
l’index  bibliographique  qui  termine  notre  travail. 
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Mais  nous  n’avons  pas  relevé  d’indication  suscep¬ 
tible  d’être  retenue.  Exception  doit  être  cepen¬ 
dant  faite  pour  un  mémoire  très  intéressant  de 
M.  Arvid  Walgren,  de  Gôteborg  (Suède)  qui  a  pour 
titre  Notes  sur  le  radio-diagnostic  de  la  tuberculose 
infantile.  Au  cours  de  cet  article,  il  signale  que 
«  les  pleurésies  médiastino -interlobaires  sont  une 
complication  fort  commune  de  la  tuberculose 
des  ganglions  broncbiques,  si  commune  qu’on  est 
étonné  de  la  fréquence  avec  laquelle  on  les  ren¬ 
contre,  dès  qu’on  a  bien  appris  à  les  reconnaître  ». 

Enfin  nous  devons  mentionner  que  M.  Saupe, 
faisant  des  recherches  sur  des  cadavres  d’enfants, 
rencontre  des  épais.sissements  «  couenneux  »  inter¬ 
lobaires,  plus  ou  moins  fins,  dans  18  p.  100  des  cas 
examinés  par  lui. 

II.  Anatomie  pathologique.  —  Il  nous  pa¬ 
raît  inutile  de  revenir  ici  sur  la  topographie  bien 
connue  des  scissures  interlobaires  droites  et  gauche. 
Tous  les  ouvrages  d’anatomie  et  de  radiologie 
rappellent  à  ce  propos  les  études  déjà  anciennes 
de  Rochard  (1892)  dont  la  description  anato¬ 
mique,  demeurée  classique,  est  vérifiée  cliaque 
jour.  On  sait  qu’à  droite  et  à  gauche  existe  une 
scissure  oblique  et,  du  côté  droit,  une  scissure  hori¬ 
zontale  se  détachant  de  la  scissure  oblique  et 
placée  au-dessus  d’elle. 

L’ anatomie  pathologique  des  scissurites  tubercu¬ 
leuses  n’est  pas  très,  exactement  connue.  Le  plus 
souvent,  en  effet,  on  est  réduit  à  des  suppositions 
tirées  d’analogies  avec  des  processus  semblables. 
Sauf  exceptions,  les  autopsies  pratiquées  au 
moment  de  l’évolution  d’une  scissurite  typique 
sont  rares.  Nous  entendons  par  là  que  si  l’on  veut 
rechercher  la  raison  anatomique  d’une  ligne, 
d’une  bande  scissurales,  telles  que  l’examen  radio¬ 
scopique  ou  radiographique  les  révèle,  on  ne  peut 
le  faire,  la  mort  ne  survenant  pas  à  cette  période. 
Il  arrive  assez  fréquemment  que,  le  décès  étant 
dû  à  d’autres  causes  que  la  tuberculose,  on  trouve 
une  synéchie,  d’ailleurs  incomplète,  d’une  ou  de 
plusieurs  scissures,  la  synécliie  étant  causée  par 
la  présence  de  petites  cordelettes,  d’adhérences 
filamenteuses,  d’aspect  filiforme  où  aponévro- 
tique,  d’une  longueur  moyenne  d’un  centimètre, 
qui  limitent  dans  une  petite  mesture  la  séparation 
des  deux  lèvres  de  la  scissure,  sans  amener  toute¬ 
fois  une  S3miphyse  totale  de  cette  dernière. 

Or,  ces  lésions  ne  sont  pas  décelables  à  l’examen 
clinique  ni  radioscopique.  Tes  cordelettes  sont 
trop  ténues,  les  lésions  parenchymateuses  margi¬ 
nales  peu  accentuées  ;  l’ensemble  de  ces  forma¬ 
tions  anatomiques  n’est  pas  susceptible  d’entraî¬ 
ner  l’arrêt  des  rayons  au  niveau  de  la  scissure. 

En  vérité,  lorsque  la  scissurite  devient  appa¬ 
rente,  même  dans  sa  forme  a  minima,  elle  exige 
la  présence  de  plusieurs  éléments  : 


a.  soit  un  dépôt  «  couenneux  »,  fibrineux,  qui 
ultérieurement  s’organise,  soit  un  épanchement 
liquidien  de  minime  abondance,  représenté  par 
une  sérosité  glutineuse  ou  visqueuse,  enfermée 
dans  les  mailles  d’un  réseau  fibrineux,  de  forma¬ 
tion  récente  mais  d’une  densité  suffisante  pour 
constituer  un  feutrage  non  traversé  parles  rayons; 

b.  la  présence  non  pas  constante,  mais  fré¬ 
quente,  d’altérations  parenchymateuses  margi¬ 
nales  du  type  splénopneunionique  ou  du  t3qpe 
hépatisé.  De  fait,  le  plus  souvent,  il  s’agit  aussi  bien 
d’une  périscissurite  que  d’une  scissurite  isolée  ; 

c.  une  altération  ganglionnaire,  siégeant  au 
niveau  du  hile,  occupant  une  certaine  étendue  et, 
comme  il  advient  très  souvent  dans  l’enfance, 
caractérisée  par  la  présence  d’altérations  caséeuses 
atteignant  plus  ou  moins  profondément  la  subs¬ 
tance  ganglionnaire.  Mais  cette  seule  altération 
n’est  pas  susceptible  d’entraîner  la  formation  de 
la  scissurite,  il  faut  en  plus  une  périadénite  et  de 
la  pleurite,  l’mre  et  l’autre  explicables  par  un  tra 
vail  inflammatoire  aigu  ou  torpide,  parti  du  gan¬ 
glion  et  qui,  suivant  une  marche  plus  ou  moins 
rapide,  inocule  les  plèvres  média.stinales  ou  inter¬ 
lobaires. 

Nous  avons  dit  que,  suivant  toute  probabilité, 
«  tout  se  passe  comme  si  »  les  altérations  évoluent 
ainsi  que  nous  venons  de  l’indiquer.  Ce  n’est  pas 
à  cette  période  de  la  maladie  que  les  autopsies 
sont  pratiquées.  Dans  le  cas  où  on  a  l’occasion 
d’en  faire,  si  la  mort  est  due  à  la  tuberculose, 
on  trouve  des  lésions  surajoutées,  les  unes  spéci¬ 
fiques  (granulie,  tubercules,  etc.),  les  autres 
inflammatoires  (proces.sus  pneumoniques)  ou  in¬ 
fectieuses  (broncho-pneumonies)  qui  modifient 
ou  boideversent  le  tableau  anatomique  primitif 
de  la  scissurite. 

Ee  plus  habituellement  —  nous  venons  de  l’in¬ 
diquer  —  la  lésion  productrice  de  la  scissurite  est 
représentée  par  l’adénopathie  hilaire  ;  il  demeure 
entendu  que,  suivant  la  règle  à  peu  près  constante 
déjà  formulée  par  Jules  Parrot,  l’adénopathie 
médiastine  hüaire  ou  trachéo-bronchique  est 
satellite  du  chancre  d’inoculation  tuberculeuse 
situé,  lui,  dans'  le  parench5"me  pulmonaire. 

D’ordinaire,  la  scissurite  siège  à  droite.  Ce  fait 
a  été  noté  déjà  depuis  longtemps  par  beaucoup 
d’auteurs  et,  pratiquement,  il  est  exact — réserve 
faite  cependant  pour  ce  que  doivent  désormais 
nous  enseigner  les  investigations  radiologiques 
exécutées  suivant  la  proposition  de  M.  Fleisch- 
ner. —  De  cette  prédominance,  réelle  ou  supposée, 
de  la  scissurite  à  droite,  diverses  raisons  ont  été 
données,  les  unes  tenant  à  des  {dispositifs  »pleuro- 
ganglionnaires,  plus  développés  à  droite  qu’à 
gauche  ;  d’autres  tenant,  pour  certains  auteurs, 
à  ce  fait  que  l’ombre  cardiaque  masque  en  presque 


158 


PARIS  MÉDICAL 


i8  Février  iç28. 


totalité  l’image  radiographique  de  l'hémithorax 
gaitche. 

Or,  M.  Phigel,  étudiant  les  dispositifs  anato¬ 
miques  des  ganglions  lymphatiques  péribron¬ 
chiques,  représente  dans  d’ingénieux  schémas  les 
localisations  ganglionnaires  autour  des  bronches 
de  division.  Ses  dessins  montrent  leur  plus  grande 
abondance  dti  côté  droit,  en  arrière,  contre  la 
partie  inférieure  de  la  bronche  épartérielle,  c’est- 
à-dire  non  loin  de  la  scissure,  et  d’autre  part  leur 
situation  très  externe  par  rapport  au  plan  sagittal 
du  corps,  au  point  que  certains  sont  à  peu  près 
complètement  entourés  de  plèvre  interlobaire.,  qui, 
seule,  les  sépare  du  parenchyme  voisin. 

III.  Symptomatologie.  —  ha  symptomato¬ 
logie  physique  ou  fonctionnelle,  révélée  par  le 
seul  examen  clinique,  est  fort  limitée.  Ondoitsigna- 
1er  cependant  que  certains  enfants  déjà  grande- 
lets,  capables  d’expliquer  leurs  sensations  internes, 
disent  éprouver  un  point  de  côté  plus  ou  moins 
intense,  permanent  ou  paroxystique,  siégeant  au 
niveau  de  la  scissure  ou  à  une  certaine  distance 
d’elle,  ou  encore  affectant  le  type  de  la  névralgie 
intercostale.  Mais  il  est  possible  que  ces  cas  res¬ 
sortissent  à  de  la  cortico-pleurite  étendue  à  une 
portion  plus  ou  moins  large  de  l’appareil  pleuro¬ 
pulmonaire  ;  et  la  scissurite  elle-même,  souvent, 
n’amène  aucune  sensation  subjective  de  douleur  ou 
de  gêne.  Nulle  dyspnée,  nulle  modification  du 
rythme  respiratoire,  ne  lui  appartiennent  en 
propre  ;  si  ces  anomalies  existent,  elles  sont  là 
encore  sous  la  dépendance  des  altérations  de  l’enve¬ 
loppe  ou  du  parench5mie  eu  encore  des  ganglions, 
mais  non  de  l’altération  scissurale  ellemême. 

Nous,  pouvons  en  dire  autant  des  signes  phy¬ 
siques  constatés  en  pareil  cas.  ha  présence  d’alté¬ 
rations  interlobaires  ne  donne  lieu  par  elle-même 
à  aucun  râle,  à  aucun  frottement  ;  s’il  en  existe, 
c’est  qu’autour  de  la  scissure  il  s’e.st  produit  de 
la  congestion,  de  la  splénisation  ou  de  l’hyper- 
émie  pleurale.  De  plus,  on  sait  qu’assez  fréquem¬ 
ment,  à  la  pleurésie  interlobaire  est  associée  ime 
cortico-pleurite  atteignant  une  hauteur  plus  ou 
moins  grande  et  intéressant  surtout  la  région  sous- 
mammaire.  Notre  collaborateur  et  ami  André 
Dufourt  a  très  heureusement  insisté  sur  les  signes 
phy.siques  propres  à  cette  altération  pleuro¬ 
pulmonaire  caractérisée  par  la  présence  de  fines 
crépitations  superficielles,  surtout  inspiratoires, 
que  l’on  perçoit  dans  la  moitié  inférieure  du  tho¬ 
rax,  au-dessous  d’une  ligne  passant  par  le  mame¬ 
lon.  Au  surplus,  la  s3miptomatologie  physique, 
toute  d’emprunt,  est  surtout  notée  dans  la  partie 
antérieure  du  thorax.  Il  est  plutôt  exceptionnel 
qu’on  la  rencontre  au  niveau  de  la  partie  po.sté- 
rieure  de  celui-ci. 

Toutefois,  il  convient  de  signaler  que  dans  cer¬ 


tains  cas,  avec  l’image  radiologique  certaine, 
typique,  de  la  scissurite  interlobaire,  existent  des 
signes  cliniques  pseudo-cavitaires.  Nous  avons  eu 
à  plusieurs  reprises  l’occasion  de  les  constater 
dans  les  conditions  suivantes  :  certains  sujets 
appartenant  en  général  à  la  deuxième  enfance 
présentaient  une  fièvre  et  une  toux  modérées, 
un  état  général  demeuré  satisfaisant,  et  même 
fiorissant.  ha  radiologie  montrait  chez  eux,  d’une 
part,  la  présence  indiscutable  d’une  scissurite 
interlobaire,  c’est-à-dire  d’un  exsudât  fibrineux, 
plastique,  adhérentiel,  dans  l’interlobe  ;  d’autre 
part,  l’absence  soit  devant  l’écran  fluoroscopique, 
soit  sur  les  films,  de  quelque  altération  pulmonaire 
que  ce  soit  et  notamment  de  simples  pertes  de 
substance  ou  de  géodes  caractérisées.  Or,  chez  ces 
mêmes  malades,  nous  avons  nettement  constaté  à 
l’aucultation,  à  la  partie  antérieure  du  thorax,  sur 
une  zone,  correspondant  à  la  scissure  enflammée, 
de  signes  pseudo-cavitaires  qui,  d’ailleurs,  dis- 
parmrent  dans  un  délai  assez  court.  Ces  faits  nous 
paraissent  correspondre  à  ceux  que  l’on  observe 
aux  bases  pulmonaires  avec  des  altérations  pleu¬ 
rales  minimes,  ces  dernières  donnant,  par  un  mode 
accoustique  mal  précisé,  l’amplification  considé¬ 
rable  de  bruits  nés  dans  un  parench3'me  pulmo¬ 
naire,  lui-même  peu  lésé. 

IV.  Signes  radiologiques.  —  hes  renseigne¬ 
ments  fournis  par  la  Radiologie  ont  une  impor¬ 
tance  capitale  et  certainement,  depuis  que  1  usage 
de  ce  mode  d’exploration  est  devenu  courant,  la 
question  des  pleurésies  interlobaires  et  celle  de 
la  présence  de  l’adénopathie  trachéo-bronchique 
ont  été  singulièrement  amplifiées.  Il  convient  tout 
d’abord  de  fixer  dans  quelles  conditions  précises 
l’examen  radiologique  doit  être  effectué. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  les  détails  bien 
connus  de  l’examen  du  thorax  que  l’on  doit  pra¬ 
tiquer  dans  le  cas  où  l’on  soupçonne  la  présence 
d’ime  pleurésie  interlobaire.  Depuis  les  travaux 
déjà  anciens  de  M.  Antoine  Beclère  et  de  M.  Holtz- 
knecht,  on-  sait  qu’il  convient  d’imprimer  à  l’am¬ 
poule  un  mouvement  de  descente  et  d’ascension 
pou»  faire  varier  l’incidence  des  rayons  qui 
viennent  frapper  la  scissure.  De  l’orientation 
variable  de  l’ampoule  dépend  souvent  ün  diagnos¬ 
tic  que,  seuls,  ces  changements  permettront  d’affir¬ 
mer.  Tout  cela  est  bien  connu  et  nous  n’aurions 
garde  d’y  insister.  Mais  nous  croyons  devoir 
signaler  un  détail  concernant  l’exploration  qui  a 
échappé  à  l’attention  de  M.  Courtine.  Nous  vou¬ 
lons  parler  des  indications  fournies  dans  deux  de 
ses  mémoires  par  M.  Fleischner,  sur  la  technique 
à  suivre  lors  des  examens  radiologiques  du  thorax. 

Nous  y  avons  fait  allusion  dans  un  précédent 
paragraphe;  mais,  en  outre  des  positions  diverses 
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à  faire  prendre  au  sujet  debout,  M.  Fleischner  dit 
avoir  obtenu  une  visibilité  incomparablement  meil¬ 
leure  des  altérations  scissurales  avec  l’attitude  «  en 
lordose  exagérée  ».  Il  recommande  au  sujet  de 
mettre  la  tête  en  h^Tperextension,  d’appuyer  l’oc¬ 
ciput  sur  une  pièce  du  cadre,  les  bras  en  hj-perex- 
tension,  avec  les  mains  s’accrocliant  également 
aux  montants  du  cadre.  En  outre,  le  sujet  doit 
imprimer  à  son  abdomen  un  mouvement  de  projec¬ 
tion  en  avant.  Il  prend  ainsi  une  attitude  en  lor¬ 
dose  extrêmement  accusée.  Il  en  résulte  que,  auto- 
matiquement,la  scissure  oblique,  laquelle  est  le 
plus  souvent  le  siège  des  altérations,  devient  hori¬ 
zontale.  Dans  cette  nouvelle  situation  elle  est 
beaucoup  plus  accessible.  On  met  ainsi  en  évi¬ 
dence  un  assez  grand  nombre  d’images  scissurales, 
à  peine  ébauchées  lorsque  le  sujet  est  en  position 
verticale,  et  surtout  cette  attitude  révèle  des  altéra¬ 
tions  interlobaires  nullement  soupçonnées,  nulle-  ■ 
ment  décélées  par  l’examen  dans  la  position  habi¬ 
tuelle. 

M.  Gordon  Stoloff  revient  sur  l’intérêt  que  pré¬ 
sente  la  position  lordotique  dont  il  fait  la  position 
de  choix  pour  l’examen  radiologique  des  pleurites 
scissurales.  Cet  auteur  pratique  systématiquement 
cette  méthode  et,  fréquemment,  révèle  ainsi  des 
altérations  pathologiques  non  soupçonnées  par 
les  autres  modes  d’investigation. 

Enfin,  M.  Walgren,  après , avoir  étudié  rapidement 
l’importance  de  l’angle  d’incidence  des  rayons 
pour  l’obtention  d’iuie  bonne  image,  insiste  sur 
la  valeur  que  prend  la  position  du  sujet  dans  la 
réalisation  d’un  bon  cliché.  Il  importe  que 
l’enfant  soit  radiographié  le  torse  incliné  en 
avant  et  effectuant  en  même  temps  une  torsion 
de  celui-ci  vers  l’un  ou  l’autre  côté,  suivant  le  .siège 
de  l’exsudât.  En  s’aidant  de  cette  position  dont 
il  donne  d’ailleurs  la  photographie,  M.  Walgren 
a  'pu  constater  fréquemment  la  présence  de  la 
pleurite.  Peut-être  est-il  plus  facile  d’obtenir  d’un 
énfant  la  po-sition  penchée  en  avant  que  la 
position  «lordotique». 

Dorsque  ces  précautions  ont  été  prises  pour 
l’exploration,  on  constate  la  figure  de  scissiurite. 
Cette  figure  est  assez  variable. 

a.  Dans  certains  cas,  il  s’agit  d’une  simple  ligne 
se  dirigeant  suivant  le  trajet  horizontal  ou  oblique 
de  la.  scissure,-  maisu  ayant,  soit  devant  l’écran 
fluoroscopique,  soit  sur  les  films,  une  largeur 
minime.  Il  s’agit  plutôt  d’une  ligne  géométrique 
à'  trajet  nettement  déterminé,  comme  tirée  au  cor¬ 
deau,  sans  sinuosité  aucune.  Lorsqu’on  l’examine 
en  avant,  cette  ligne  se  détache  de  l’ombre  car¬ 
diaque,  dont  l’étendue  est  un  peu  augmentée  par 
la  présence  de  ganglions  juxta-ventriculaires, 
mais  la  partie  interne  de  cette  ligne  n’a  aucun  acci¬ 


dent.  Dans  d’autres  cas,  il  s’agit  non  pas  d’une 
ligne,  mais  d’une  bande  de  2  ou  3  centimètres  de 
largeur.  Cette  largeur  demeure  identique  sur  tout 
le  parcours  delà  bande,  d’une  coloration  gris  foncé, 
ou  noire,  homogène,  sans  que,  en  haut  ou  en  bas, 
les  contours  soient  embués  ou  incertains.  Dans 
d’autres  cas  encore,  la  figure  de  la  scissurite  n’est 
pas  uniforme  :  à  la  partie  interne  (le  malade  exa¬ 
miné  en  position  antérieure)  de  l’image,  on  voit 
une  sorte  de  renflement  ' piriforme  à  grand  axe 
horizontal  dont  l’aspect  général  rappelle  plus  ou 
moins  celui  d'un  triangle  isocèle,  d’un  bec  d’oi¬ 
seau,  d’une  pipe  avec  son  fourneau  ;  les  bords  en 
sont  nettement  délimités.  La  surface  de  ce  triangle 
ou  de  cette  région  piriforme  est  d’une  teinte  éga¬ 
lement  grise  ou  noire,  homogène  ;  puis  emriron 
vers  la  moitié  de  l’hémithorax,  l’extrémité  de  la 
figure  se  convertit  dans  une  ligne  ou  dans  une 
bande  comme  celle  que  nous  venons  de  décrire. 

Il  est  encore  des  cas,  nous  en  possédons  des 
exemples  et  nous  en  avons  trouvé  des  obseiu^ations 
dans  la  dernière  monographie  de  M.  Fleischner 
(1926),  —  où  la  figure  de  la  scissurite  rappelle  celle 
d’un  triangle  pneumonique,  avec  cette  différence 
que  la  base  du  triangle  est  médiastinale  tandis  que 
son  extrémité  tronquée  est  dirigée  vers  le  bord 
externe  du  thorax.  Cette  dernière  catégorie  de 
faits  a  été  bien  étudiée  par  Edmond  Weill  et 
André  Dufourt. 

En  l’absence  d’autopsies  pratiquées  immédia¬ 
tement,  il  est  difficile  d’être  catégoriq-ùe  ;  jmais  il 
semble  que  ces  images  correspondent  soit  à  la 
présence  de  modifications  parenchymateuses 
juxta-scissurales  consistant  en  de  la  spléno¬ 
pneumonie  ou  de  l’hépatisation,  soit  à  de  petits 
épanchements  liquidiens  du  genre  de  ceux  dont 
nous  avons  précédemment  donné  une  description 
sommaire.  En  résumé,  l’a-spect  d’ensemble  des 
sdssurites  varie  depuis  la  siinplè  ligne  :  «  la  ficelle 
mince  »,  jusqu’à  la  bande  très  large  ou  le  faux 
triangle  pneumonique,  en  passant  par  l’image  en 
pipe  ou  en  bec  d’oiseau. 

b.  Lorsqu’on  examine  eu  arrière  le  strjet  debout, 
les  détails  sont  moins  importants  :  d’une  part, 
les  images  linéaires  ou  en  bande  sont  moins  nettes 
de  contour,  moins  sombres  ;  d’autre  part,  sur  la 
ligne  médiane,  il  va  de  soi  qu’on  né  trquve  point 
le  renflement  piriforme,  triangulaire  ou  en  bec 
d’oiseau  dont  on  sait  qu’il  est  l’expression  radio¬ 
logique  d’une  intumescence  ganglionnaire. 

c.  La  figure  est  encore  différente  lorsqu’on  exa¬ 
mine  dans  la  position  lordotique  préconisée  par 
M.  Fleischner  ;  l’importance  des  données  fournies 
par  ce  nouveau  procédé  nous  paraît  être  assez 
grande  pour  justifier  quelques  dé-yeloppements. 
L’impression  qui  se  dégage  d’ailleius  en  regardant 
les  belles  figures  fournies  par  M.  Fleischner  dans 
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ses  deux  mémoires  est  que,  grâce  à  ce  procédé, 
on  met  en  évidence  des  lésions  interlobaires  qu’en 
aucune  manière  l’examen  en  position  debout, 
antérieure  ou  postérieure  du  sujet,  ne  permet  de 
soupçonner.  C’est  ainsi  que,  dans  ces  conditions 
d’examen,  on  voit  se  détacher  de  l’ombre  car¬ 
diaque,  soit  au  niveau  des  scissures  obliques,  soit 
au  niveau  de  la  scissure  horizontale,  une  figure  en 
bec  d’oiseau. 

La  planche  I'  du  mémoire  de.  M.  Fleischner 
(1924)  —  vue  frontale  —  ne  montre  rien,  ni  à 
gauche,  ni  à  droite,  sauf  des  ombres  hilaires  très 
développées,  très  apparentes  du  côté  droit,  tan¬ 
dis  que  la  figure  I“,  prise  en  position  lordotique, 
montre  au  niveau  de  la  pointe  du  cœur,  par  con¬ 
séquent  là  où  la  première  radiographie  en  posi¬ 
tion  ordinaire  ne  nous  avait  rien  révélé,  la  pré¬ 
sence  d’mre  ombre  en  triangle  isocèle  à  sommet 
tourné  en  dehors,  à  grand  axe  exactement  hori¬ 
zontal  et  qui  prolonge  la  pointe  du  cœur  d’environ 
la  moitié  du  diamètre  transversal  de  cet  organe. 

La  figure  II*  (en  position  lordotique)  est  extrê¬ 
mement  significative.  Du  bord  droit  du  cœur, 
au  niveau  de  l’oreillette  et  du  ventricule,  se 
détache  une  ombre  triangulaire  dont  le  bord  supé¬ 
rieur,  un  peu  oblique,  se  dirige  en  bas  et  en  dehors 
jusqu’à  un  demi-centimètre  à  peine  du  bord 
externe  du  thorax.  Le  bord  inférieur  du  triangle 
est  horizontal,  le  bord  interne  s’accole  tout  entier 
aux  cavités  droites  du  cœur. 

La  radiographie  III  est  également  très  con¬ 
cluante.  Tandis-  que  l’examen  en  position  anté¬ 
rieure  ne  révèle  qu’une  adénopathie  droite  accen¬ 
tuée,  sans  exsudât  interlobaire,  le  sujet  étant  en 
position  lordotique,  apparaissent  à  droite  et  à 
gauche,  'dans'  le  tiers  inférieur  de  cliaque  hémi¬ 
thorax,  deux  ombres  à  peu  près  identiques,  de 
forrhe  triangulaire  à  pointe  dirigée  en  dehors, 
toutes  deux  revêtant  la  forme  d’un  triangle  iso¬ 
cèle  à  bord  supérieur  horizontal,  à  bord  inférieur 
dirigé  de  dedans  en  deliors  et  de  bas  en  haut.  On 
dirait  que,  et  à  droite  et  à  gauche“du  cœur,  se 
détachent  deux  sortes  d’épines  ou  d'éperons. 
Mêmes  remarques  pour  la  figure  IV  dont  la 
partie  B  (en  position  lordotique)  montre  cette 
ombre  en  éperon  extrêmement  accusée,  alors  que 
la  figure  A  ne  montre  aucune  image  interlobaire. 

Remarque  identique  pour  la  planche  V.  Sur 
ce  point  spécial,  d’intérêt  évident,  on  pourra  con¬ 
sulter  encore  avec  beaucoup  de  profit  les  mul¬ 
tiples  clichés  publiés  par  M.  Fleischner  dans  son 
mémoire  de  1926  consacré  à  cette’  étude  :  Rœnt- 
génologie  de  la  pleurite  interlobaire  et  son  diagnos¬ 
tic  différentiel. 

d.  Nous  n’insistons  pas  longuement  sur  l’as¬ 
pect  radiologique  permettant  de  fixer  l’état  de  la 
partie  restante  de  la  plèvre,  du  parenchyme  pul¬ 
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monaire,  des  sommets,  des  sinus  diaphragmatiques, 
des  ganglions.  Cet  ensemble  dépend  en  réalité 
des  localisations  fort  variables  de  la  tuberculose 
sur  le  tissu-  pulmonaire,  ses  enveloppes  ou  les 
ganglions  auxquels  les  lymphatiques  aboutissent. 
•  e.  Comme  toutes  les  fois  qu’il  s’agit  de  rœntgé- 
nologie  thoracique,  il  est  préférable  de  prendre 
des  films  dans  les  meilleures  conditions  possible 
d’installation,  de  pénétration,  etc.  ;  mais  souvent 
le.  simple  examen  radioscopique,  à  l’écran,  four¬ 
nit  des  résultats  suffisants  pour  donner  une  indi¬ 
cation  utile  dans  la  pratique. 

Ce  que  nous  avons  indiqué  à  propos  de  l’aspect 
radiologique  des  scissurites  nous  dispense,  croyons- 
nous,  d’entrer  dans  de  grands  détails  au  sujet  du 
diagnostic  de  ces  altérations.  On  peut  cependant 
les  confondre  avec  les  lésions  pleurales  causées  par 
le  pneumocoque.  Celui-ci  est  capable,  on  le  sait, 
d’amener  soit  une  pleurite  seulement  irritative 
caractérisée  par  la  présence  de  membranes,  de 
couennes,  au  niveau  des  lèvres  de  la  scissure  ou 
sur  toute  l’étendue  de  cette  dernière.  Dans 
d’autres  cas,  à  la  pneumonie  lobaire  fibrineuse 
succède  une  pleurésie  interlobaire  vraie,  carac¬ 
térisée  par  la  présence  de  pus  verdâtre,  de  colora¬ 
tion  pistache,  se  développant  dans  l’intérieur  de 
la  scissure.  Or,  la  première  de  ces  altérations,  ayant 
un  substratum  anatomique  semblable  à  celui  de 
la  pleurite  d’origine  tuberculeuse,  se  présente  à 
l’écran  ou  sur  les  films  avec  un  aspect  identique 
à  cette  dernière  :  même  apparence  linéaire  ou 
même  aspect  de  bandes  de  coloration  noire.  Sou¬ 
vent  la  distinction  est  difficile,  et  par  le  seul 
examen  phj’-sique,  011  ne  saurait  trancher  la  ques¬ 
tion  de  la  nature  de  cette  altération  pleurale. 
Mais,  le  plus  souvent,  quand  il  s’agit  de  pleurite 
due  au  pneumocoque,  la  détermination  sur  la 
sérease  a  été  précédée  d’une  phase  d’une  'durée 
variable,  généralement  de  deux  ou  trois  semaines, 
pendant  laquelle  ou  a  noté  les  signes  physiques, 
fonctionnels  où  radioscopiques  d’une  hépatisa¬ 
tion  lobaire,  et  ce  n’est  qu’ultérieurement  que  l’on 
peut  constater  la  localisation  de  l’inflammation 
pneumococcique  sur  la  .scissure. 

En  outre,  généralement,  les  ganglions  du  hile 
sont  beaucoup  moins  enflammés.  Leur  figure  n’est 
pas  augmentée  dans  des  proportions  aussi  grandes 
que  lorsque  la  scissurite  accompagne  l’adéno¬ 
pathie  tuberculeuse  du  médiastin. 

S’il  s’agit  d’un  empyème  interlobaire,  générale¬ 
ment  celui-ci  se  présente  avec  une  étendue  beau¬ 
coup  plus  considérable  ;  l’ombre,  de  coloration 
noire,  a  plutôt  la  forme  d’tme  lentille  biconvexe 
à  grand  axe  horizontal  ou  oblique.  On  sait  que 
le  propre  des  collections  purulentes  interlobaires- 
créées  par  le  pneumocoque  est  de  se  développer 
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flatifi  l’intérieur  du  parenchyme,  de  ne  pas  se 
propager  du  côté  de  la  grande  cavité  ;  car  il  se 
produit  une  soudure  plus  ou  moins  accusée  des 
lèvres  de  la  scissure  limitant  la  progression  vers 
la  grande  cavité  pleurale. 

Mais  souvent  la  présence  d’ombres  dues  à  des 
hépatisations  restantes,  non  résolues,  du  paren¬ 
chyme,  gêne  l’examen,  complique  les  images,  de 
telle  sorte  qu’il  n’est  pas  commode  de  dire  exacte¬ 
ment  si  le  changement  de  teinte  de  la  plage  pul¬ 
monaire  doit  être  attribué  à  la  scissurite  ou  à  l’al¬ 
tération  du  parenchyme  pulmonaire  lui-même. 

V.  Évolution.  —  Elle  peut  être  suivie  seule¬ 
ment  par  le  secours  do  la  radiologie.  Nous  voulons 
dire  par  là  que  les  renseignements  fournis  par 
l’écran  ou  par  les  films  sont  seuls  utilisables  et 
forment  l’imique  base  certaine  d’évaluation.  On 
ne  samait,  en  effet,  s’appuyer  sur  les  signes  clini¬ 
ques  trompeurs,  influencés  par  les  altérations  pulmo¬ 
naires,  pleurales  ou  ganglionnaires  de  voisinage. 

Ees  scissurites  ont,  en  général,  une  marche 
lente  ;  elles  se  constituent  à  bas  bruit,  elles 
évoluent  pendant  im  certain  temps  et  souvent 
elles  régressent.  Mais,  au  point  de  vue  de  leur  évo¬ 
lution,  il  faut  distinguer  plusieurs  cas  : 

a.Ee  plus  souvent,  elles  accompagnent  une  adé¬ 
nopathie  hilaire  Ou  médiastinale  plus  ou  moins 
importante.  Il  n’y  a  que  peu,  ou  il  n’y  a  pas  d’alté¬ 
ration  pulmonaire,  du  moins,  décelable  par  l’exa¬ 
men  radioscopique  ou  sur  des  films  ;  'la  scissurite 
doit,  dans  ces  conditions,  être  considérée  comme 
sateUite  de  l’adénopathie.  EUe  subsiste  longtemps, 
plusieurs  mois,  sans  extension,  et  elle  régresse 
avec  lenteur. 

,  b.  Dans  d’autres  cas,  l’image  radiologique  ne 
reste  pas  identique.  Elle  subit,  avec  une  rapidité 
plus  ou  moins  grande,  des  modifications  d’éten¬ 
due,  de  coloration  (cette  dernière  devenant  peu  à 
peu  plus  sombre),  ou  de  netteté  dans  ses  contours. 

D’ombre  progresse  soit  en  haut,  soit  en  bas 
par  rapport  à  la  scissiue  ;  ses  limites  souvent 
rectilignes,  presque  tracées  au  cordeau,  s’es¬ 
tompent,  deviennent  embuées,  ou  même  polycy- 
chques.  A  la  périscissurite  seule  s’ajoutent  des 
lésions  parenchymateuses  du  lobe  ou  des  lobes 
voisins.  Cette  variété  dépend  de  l’évolution  pro¬ 
gressive,  de  la  plèvre  vers  le  parenchyme,  d’une 
tuberculose  active. 

c.  Il  est  une  catégorie,  peu  fréquemment  relevée, 
de  cas  dans  lesquels  on  assiste,  au  contraire,  à 
la  formation,  sous  les  yeux  de  l’observateur, 
d’une  figure  de  scisstuite  interlobaire  après  ré¬ 
gression  d’un  processus  pnetunonique.  Nous  vou¬ 
lons  parler  de  ces  faits  improprement  appelés 
«  infiltration  épituberculeuse  »  et  qui  ont  été 
décrits  en  Allemagne  pat  Eliasberg  et  ses 
collaborateurs.  Noue  en  avons  observé  un  exemple 


typique  que  nous  publierons  quelque  jomr.  Il 
s’agit  d’enfants  jeunes,  le  plus  souvent  de  nour¬ 
rissons  qui,  sans  beaucoup  de  signes  physiques  ou 
fonctionnels,  présentent  une  image  radiologique 
de  pneumonie  lobaire  (le  plus  souvent  du  lobe 
supérieur)  à  marche  particulièrement  lente.  On 
désigne  encore  cette  forme  sous  le  terme  de  «  ma¬ 
nifestation  curable  de  la  tuberculose  ».  Il  est  réel 
que,  souvent,  elle  guérit.  Mais  la  régression  de  ce 
processus  pneumonique  est  étagée  sur  plusieurs 
semestres.  Dans  les  derniers  mois  de  l’évolution, 
lorsque  la  presque  totalité  des  altérations  ne  sont 
plus  visibles  à  l’écran,  on  constate  encore  sur  les 
films  la  présence  d’une  bande  analogue  à  celle 
d’mie  scissurite  ordinaire,  symptomatique  d’une 
adénopathie  hilaire.  A  cette  forme,  on  peut  don¬ 
ner  le  nom  de  variété  réahsée  par  la  régression 
lente  de  lésions  pneumoniques  lobaires. 

VI.  Valeur  sémiologique.  —  A  s’en  tenir 
aux  données  actuelles,  la  scissurite  tuberculeuse 
ne  serait  pas  très  fréquente.  Etant  donné  le 
nombre  évidemment  considérable  des  adénopa¬ 
thies  tnberculeuses  du  médiastin  authentifiées 
d’une  façon  certaine  far  les  investigations  radiolo¬ 
giques,  on  tronve  que  celui  des  scissurites  est 
peu  élevé.  Peut-être  faudra-t-il,  dans  l’ave¬ 
nir,  reviser  cette  proposition  si  le  mode  d’inves¬ 
tigations  proposé  par  M.  Fleischner  démontre 
que  les  scissurites  sont  beaucoup  plus  fréquentes 
qu’on  ne  le  supposait  jusqu’à  présent. 

Quoi  qu’il  en  soit,  elles  peuvent  être  observées 
dans  les  circonstances  suivantes  : 

1°  Dors  de  certaines  manifestations  respira¬ 
toires.  Mais  ces  dernières  ont  une  expression  cli¬ 
nique,  des  signes  d’auscultation  variables.  Si,  dans 
un  nombre  de  cas  élevé,  on  peut,  avant  l’exa¬ 
men  radiologique,  prévoir  que  la  scissurite  sera 
constatée  à  l’écran,  souvent  cette  constatation  est 
une  surprise.  On  peut  noter  sa  présence  : 

a.  Dans  certaines  adénopathies  accentuées 
dont  l’image  radioscopique  et  radiographique  est 
indiscutable,  le  plus  souvent  située  à  droite.  Ces 
adénopathies  se  traduisent  cliniquement  par 
une  toux  spéciale  dite  de  compression  sur  les 
caractères  de  laquelle  M.  Marfan  a  beaucoup  et 
justement  insisté  ;  par  un  comage  surtout  expi¬ 
ratoire  ;  par  une  oppression  de  cause  ptfimonaire. 
Ce  tableau  clinique  est  observé  surtout  dans 
la  première  enfance,  chez  des  nourrissons  jeunes, 
à  partir  de  six  mois  par  exemple.  Un  peu  plus 
tard,  les  symptômes,  surtout  fonctionnels,  sont 
moirs  nets.  Or,  quelques-unes  de  ces  adéno¬ 
pathies  s’accompagent  de  scissurite;  mais^la 
proportion  est  minime. 

h.  Dans  certainesibronchites  à  évolution  un 
peu  insolite,  traînantes,  avec  température  mo¬ 
dérée.  On  note  alors  à  l'auscultation  des  signes 
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physiques  consistant  dans  des  r|les  sibilants  ou 
inuqueux,  innî®  <ltii  persistent  plus  longtemps  que 
de  contume.  I^’examen  radiologique,  pratiqué  en 
raison  des  soupçons,  fait  constater  la  présence  de 
la  scissurite. 

c.  Dans  certaines  cortico-pleurites  caracté¬ 
risées.  Comme  nous  l’avons  dit  précédemment, 
la,  participation  scissurale  s’effectue  qu  même 
titre  que  l’inflamniation  pleurale  et  les  altérations 
pulmonaires  squs-jacentes,  sous  -l’influence  d’uiie 
tuberculose  à  caractère  atténué. 

d.  Au  cours  de  certains  états  pulmonaires  carac¬ 
térisés,  comnie  nous  l’avons  observé,  par  la  pré¬ 
sence  de,  sigries  pseudo-cavjtairps  contrastant 
avec  mi  étqt  général  bon  et  rnéme,  dans  certains 
cas,  floride  du  sujet. 

20  On  peut  noter  encore  la  présence  de  ces 
scissurites  dans  un  syndrome  que  l’on  rencontre 
chez  le  nourrisson,  à  savoir  :  des  signes  respira¬ 
toires  et  la  présence  de  gomnies  peu  nombreuses 
ou  multiples  de  l’hypoderme  avec  augmentation 
du  volume  de  la  rate. 

30  Nous  avons  parfois  relevé  l’e^fistence  de  la 
scissurite  dans  certaines  néphrites  ajguës  ou  subai¬ 
guës,  sans  étiologie  scarlatineuse  ou  infectieuse. 
Da  présence  de  la  spissurite  a  constitué  un  élément 
de  réelle  valeur  pour  incriminer  l’origine  bacillaire 
de  la  détermination  rénale. 

40  Enfin  nous  avons  eu  l’occasion  d’être  éclairés, 
par  la  constatation  des  altérations  pleurales,  sur 
la  nature  exacte  ,  de  quelques  cachexies  du  nour¬ 
risson  ou  de  l’enfant  jeune,  correspondant  à  tm 
syndrome  d’hypothrepsie  oq  d’athrepsie.  E’exa- 
inen  somatiqire,  à  plusieurs  reprises,  était  néga 
tjf.  I/’exp}oration  clinique  de  l’appareil  respira¬ 
toire  ne  fournissait  ancun  renseignement.  Seule 
la.  radiologie  nous  a  apporté  la  démonstration  que 
l’état  de  dénutrition  devait  être  mis  sous  la  dépen¬ 
dance  du  haçille  de  Koch. 

Nous  avons  tenu  à  citer,  en  les  rapprochant  le 
uns  des  autres,  ou  en  les  opposant,  ces  divers 
tableairx  cliniques,  ces  syndrptires  différents,  dans 
lesquels  l’étiologie  demeurant  incertaine .  fax  Us 
seuls  renseignements  ou  far,  V exfloration  clinique, 
les  résultats  fournis  far  l'écran  ou  far  les  films  sont 
venus  démontrer  la  nature  indisçutaUement  tuber¬ 
culeuse  de  l’aÿeci/ion  observée. 

VU.  ’Tr.aitqnîent.  —  Nous  croyons  inutile  de 
parler  ici  du  traitempnt  des  scissurites.  plastiques 
ou  adhérentielles  causées  par  la  tuberculose. 
Aucmie  médication  spéciale  ne  leur  est  appHcable, 
en  dehors  descelles  que  l’on  préconise  pour  la 
tuberculose  ganglio-pulmonaire.  C’est  tout  au 
plus  si  la  présence  d’une  scissurite  peut  constituer 
.un  upuyel  argument  ppur  décider  de  pratiquer  le 
.pneunrotbornx  artifidd  dans  le  cas  de  lésions,  du 


parenchyme  ou  des  groupes  ganglionnaires  du 
médiastin.  Mais  la  présence  d’une  scissurite  peut 
être  un  obstacle  à  tme  bonne  insufflation,  car,  dans 
certains  cas,  la  scissurite  s’accompagne  d’adhérences 
plus  ou  moins  étendues,  non  visibles  à  l’examen 
radioscopique,  non  décelables  sur  les  films. 
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I/ASPERGILLOSE 

PULMONAIRE 

p.  NIGAUD 

Bien  que  l’aspergillose  pulmonaire  paraisse 
dans  le  plus  grand  nombre  d’observations  être  une 
greffe  secondaire  sur  des  lésions  pulmonaires  anté¬ 
rieures,  l’existence  de  l’aspergillose  pulmonaire 
primitive  est  indiscutable.  Bes  preuves  anato¬ 
miques  en  ont  été  données  dans  la  première  obser¬ 
vation  de  Macaigne  et  Nicaud,  où  le  seul  agent 
pathogène  à  incriminer  était  V Aspergillus  fumi- 
gatus,  constatation  afi&rmant  l’existence  réelle  de 
l’aspergillose  primitive  du  poumon  (i). 

Be  rôle  pathogène  de  V Aspergillus  fumigatus 
avait  été  bien  étudié  par  Rénon  dans  son  mémoire 
de  1897  (2)  et  avait  fait  l’objet  de  nombreuses 
communications.  Cependant  la  plupart  des  obser¬ 
vations  publiées,  concernaient  des  greffes  secon¬ 
daires  de  l’aspergillose  sur  des  lésions  pulmonaires 
déjà  existantes  :  dilatation  des  bronches,  tuber¬ 
culose,  cancer  du  poumon. 

Macaigne  ét  Nicaud  ont  montré,  sur  les  coupes 
du  poumon  parasité,  la  puissance  de  dissémina¬ 
tion  du  parasite,  ses  formes  de  reproduction  en 
plein  parenchyme,  enfin  les  lésions  destructives 
alvéolaires  et  bronchiques,  et  les  lésions  thrombo- 
iSantes  que  V  Aspergillus  fumigatus^ent  réaliser  (3). 

Symptômes.  —  R’aspergillose  pulmonaire  pri¬ 
mitive  aiguë  n’est  représentée  que  par  des  cas  très 
rares.  Baccarani  en  a  cependant  publié  trois  obser¬ 
vations,  mais  sans  documents  anatomiques  (4). 

I/’aspergillose  pulmonaire  évolue  presque  tou- 
j  ours  avec  ime  très  grande  lenteur. 

Notre  première  rnalade  avait  eu  sa  première 
hémoptysie  à  l’âge  de  dix-huit  ans  et,  depuis  ce 
début,  environ  tous  les  trois  mois  apparaissait  une 
nouvelle  hémorragie  durant  deux  ou  trôis  jours  et 
accompagnée  de  signes  fonctionnels  et  généraux 

(1)  Macaigne  et  P.  Nicaud,  Aspergillose  primitive  du 
poumon  avec  artérite  pulmonaire  oblitérante  {Bull,  et  mém. 
de  la  Soc.  méd  des  hôp.,  5  février  1926). 

(2)  Kénon,  Étude  sur  l’aspergillose.  Masson,  1897. 

(3)  Macaigne  et  Nicaud,  B’aspcrgillose  pulmonaire  pri¬ 
mitive  {Presse  médicale,  31  mars  1926, 2  figures).  —  P.  Nicaud, 
tes  mycoses  pulmonaires  {Presse  médicale,  4  décembre  1926, 
7  figures).  —  P.  Nicaud,  I,es  mycoses  pulmonaires  {La  Presse 
thermale  et  climatique,  i"  décembre  1927,  ii  figures). 

(4)  Baccarani,  Gass.  degli  osped.,  19  avril  1908,  n®  51. 


très  légers.  Après  la  ménopause,  ces  hémoptysies 
sont  devenues  plus  fréquentes  et  étaient  alors 
précédées  d’une  dyspnée  intense  avec  cyanose  de  la 
face.  Vers  l’âge  de  soixante-dix  ans,  une  quinzaine 
de  jours  avant  la  mort,  la  dyspnée  a  progressi¬ 
vement  augmenté  et,  sans  nouvelle  hémorragie,  un 
syndrome  dyspnéique  et  cyanotique  est  venu 
terminer  la  maladie  après  cinquante-deux  années 
de  très  lente  évolution,  ha.  maladie  a  évolué  sans 
atteinte  notable  de  l’état  général,  sans  perte  de 
l’appétit,  sans  amaigrissement,  sans  température. 

B’étude  anatomique  a  permis  de  reconstituer 
la  filiation  des  accidents  :  les  hémorragies  étaient 
liées  aux  poussées  évolutives  de  V Aspergillus  issu 
d’un  foyer  bronchique  où  il  avait  dû  s’implanter  à 
l’origine.  Be  parasite,  en  se  développant,  essaimait 
des  filaments  autour  du  foyer  primitif.  Sa  péné¬ 
tration  progressive  dans  les  parois  artérielles 
voisines  avait  créé  un  processus  d’artérite  throm- 
bosante  à  localisations  multiples.  Cette  artérite 
thrombosante  expliquait  les  hémorragies  répétées 
et  avait  abouti  à  la  thrombose  mortelle  du  tronc 
de  l’artère  pulmonaire  gauche;  cette  dernière 
avait  provoqué  la  dyspnée  intense  et  la  cyanose  des 
derniers  jours  de  l’évolution  de  la  malgHiV, 
C’est  ainsi  qne  la  maladie  évolue  longtemps  avec 
des  symptômes  réduits  aux  hémorragies  et,  dans  de 
nombreuses  observations,  ces  hémorragies  peuvent 
constituer  le  seul  signe  important.  Dans  les  formes 
aiguës  évoluant  chez  l’animal,  ces  hémorragies 
sont  d’ailleurs  très  souvent  observées.  Dans  la 
forme  suraiguë  du  cheval,  Bucet,  Thary  et  Bucet 
les  ont  bien  décrites  et  les  hémoptysies  s’accom¬ 
pagnent  de  très  nombreuses  hémorragies  dans 
d’autres  organes.  Cette  forme  a  les  allures  d’une 
véritable  septicémie  hémorragique  (5) 

Dans  une  seconde  observation,  les  accidents 
ont  présenté  une  évolution  très  analogue.  Depuis 
l’âge  de  vingt-six  ans  jusqu’à  l’âge  de  cinquante- 
trois  ans,  notre  seconde  malade  a  eu  sept  hémo¬ 
ptysies.  Ba  maladie  a  débuté  en  1899  par  une 
hémoptysie  apparue  brusquement  en  pleine  santé. 
Ba  seconde  hémorragie  ne  s’est  prodnite  que  qua¬ 
torze  ans  après  la  première,  la  troisième  deux  ans 
après,  la  quatrième  cinq  ans  après  la  troisième. 
Après  une  période  de  six  années  de  santé  parfaite, 
la  cinquième  hémorragie  est  survenue,  suivie  d’une 
sixième  au  bout  de  six  mois.  Ba  poussée  évolutive 
qui  accompagne  les  hémorragies  se  manifeste 
seulement  par  l’existence  d’un  foyer  congestif  à  la 

(5)  ÉVCET,  Étude  e.\ij6rimentale  et  clinique  sur  V Asper¬ 
gillus  fwhigalus  {Bull,  de  la  Soc.  centrale  de  méd.  vét.,  30  août 
1896).  —  ÉUCET,  Études  cliniques  et  expérimentales  sur  l’As- 
pergillus  fumigatus  {Bull,  de  la  Soc.  de  méd.  t/â.,30  juin  1894, 
p.  389).  —  ÏHARY  et  ÉUCEI,  Mycose  aspet^iillairc  chez  le 
cheval  {Rev.  de  méd.  vét.,  15  juin  1895,  p.  337). 
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partie  supérieure  et]inoyenne"du”poxunon'droit,  et 
dans  l’intervalle  des  hémoptysies  l’auscultation  no 
révèle  aucun  signe  évolutif  (i). 

I/’examen  radioscopique  ne  donne  aucune 
image  nette,  ha.  radiographie  n’a  montré  qu’une 
diminution  de  transparence  de  la  partie  supérieure 
du  poumon  atteint,  ha  radiographie  après  lipiodol 
a  permis  de  retrouver  dans  une  partie  importante 
du  poumon  droit  de  nombreuses  dilatations  bron- 
chicpies  de  très  petit  volume.  1,’existeuce  de 
dilatations  bronchiques  est  évidente  sur  toutes  les 
coupes  de  poumon  aspergillaire  et  l’examen 
radiographique  montre  sur  le  vivant  ces  dilata¬ 
tions.  C’est  dans  ces  cavités  bronchiques  cpre 
viennent  s’épanouir  au  contact  de  l’oxygène  les 
formes  fructifères  caractéristiques  de  V Aspergülus 
fumigaius. 

Diagnostic.  —  De  diagnostic  clinique  de 
l’aspergillose  pulmonaire  ne  peut  qu’être  soup¬ 
çonné,  car  le  tableau  réalisé  par  les  symptômes 
que  nous  avons  décrits  n’ont  rien  de  caractéris¬ 
tique.  On  peut  constater  les  signes  d’une  bron- 
cliite  chronique,  d’une  sclérose  broncho-pulmo¬ 
naire,  et  après  l’interrogatoire  et  la  connaissance 
de  ces  hémoptysies  répétées  le  diagnostic  le  plus 
souvent  porté  est  celui  de  tuberculose  pulmonaire 
chronique  à  forme  fibreuse.  D’évolution  très 
lente,  la  conservation  très  longue  d’tm  bon  état 
général,  la  fréquence  et  l’abondance  d’hémopty¬ 
sies  espacées  peuvent  orienter  le  diagnostic  vers 
l’aspergillose  pulmonaire,  mais  ce  ne  sont  là  que 
des  éléments  de  vague  présomption.  Il  peut  s’y 
ajouter  un  élément  important,  c’est  la  notion 
d’étiologie  professionnelle.  Rénon  (2)  a  bien 
montré  que  deux  professions  semblent  exposer 
surtout  les  sujets  à  l’aspergillose  pulmonaire  : 
celle  de  gaveur  de  pigeons,  celle  de  peigneur  de 
cheveux.  De  gaveur  de  pigeons  se  contamine  par 
la  maniprrlation  des  graines  portant  les  spores  ou 
par  le  contact  direct  des  muqueuses  avec  le 
chancre  buccal  des  pigeons.  De  peigneur  de 
cheveux  s’infecte  en  respirant  les  poussières 
chargées  [de]  farine  de  seigle  mêlée  de  spores 
servant  à  dégraisser  les  cheveux  (Rénon).  Des 
manieurs  de  graines  ou  de  farines  peuvent  être 
aussi  exposés  à  la  maladie.  Da  malade  de  Monier- 
Vinard  avait  été  contaminée  à  l’âge  de  dix  ans  par 
des  pigeons  domestiques.  Nous  n’avons  dans  nos 
cas  personnels  pu  retrouver  aucune  cause  évidente 
de  contamination  ni  professionnelle,  ni  acciden- 

(1)  Macaioniî  et  NrCiVra,  Aspergillose  cliniqueincnl  pri- 
niitive.  Ileclierclies  expérimeu taies  {Bull,  et  mcm.  de  la  Soc, 
mcd.  des  hâfi.,  8  juiUet  1927). 

(2)  ICÉNON,  Rectierclies  cliniques  et  expérimentales  sur  la 
pseudo-tübcrculose  aspergillaire.  ïlièse  de  Paris,  1893, 


telle”  (3).  Des  circonstances  étiologiques  peuvent 
ainsi  dans  de  nombreux  cas  re.ster  tout  à  fait 
obscures. 

Da  seule  certitude  est  donnée  par  le  microscope. 
Des  examens  directs  de  l’expectoration  avec  les 
chlorations  üsufelles  permettent  la  découverte 
facile  des  filaments.  Des  cultures  sur  milieu  de 
Sabouraud,  liquide  de  Raulin,  bouillon  maltosé  à 
4  p.  100,  pomme  de  terre  glycérinée,  assurent  la 
différenciation  du  parasite.  Da  température  optinia 
de  développement  est  à  37°.  De  liquide  de  Raulin 
nous  a  paru  être  le  miheu  de  choix,  très  suffisant  en 
clinique.  On  peut  égalementensemencer  les  crachats 
dans  le  milieu  de  Baziil  gli-^cérihé  et  glucosé  qui  enri¬ 
chit  les  parasites.  Des  mycéliums  sont  très  fragiles 
et  il  est  préférable,  pour  les  éxainens  microsco¬ 
piques,  de  ne  pas  faire  de  frottis  ;  le  parasite  est 
simplement  placé  avec  précaütioii  entre  lamé  et 
lamelle.  Il  vaut  mieux  suivre  le  développement 
du  parasite  sans  altération,  par  le  procédé  de  la 
coülée  de  pus  sur  verre  sec  et  l’éxamen  en  tube  à  là 
limite  dir  verre  sec  quâiid  oii  ensemence  sür  gélose 
de  Sabouraud,  ou  par  là  teelmique  des  lames  sèches 
ou  la  cultüré  en  goutte  pendàiite.  Des  formes  de 
reprodüction  très  typiques  inlposeiit  le  diagnostic. 

De  parasite  est  constitué  à  l’étàt  adulte  par  uil 


Aspergillus  lumigatus.  Culture  cH goutté  peiidautedé  trois  jours 
à  l’étuve  ;  nombreuses  tCtcs  sporiféres  avec  riclic  réseau 
mycélien.  Kn  haut,  ii  gauche,  une  tCte  fructifère  iilus 
grossie  incluse  dans  le  baume  du  Canada  (fig.  i). 

mycélium  formant  un  réseau  plus  ou  tiioiris  riche 
avec  des  rameaux  stériles  et  cloisonnés  et  des 
rameaux  fructifères^  Des  têtes  sporiféres  ne  sont 
(3)  jlACAiONE  et  Nigaud,  Aspergillose  primitive  du  pomnon 
avec  artérite  pulmonaire  oblitérante  {Bull,  et  viém.  Soc.  méd.  des 
loc.  cit.).  —  Macaigne  et  Nicato,  Aspergillose  clinique¬ 
ment  primitive.  Reclierchcs  expérimentales  {Bull,  et  mdm.  Soc, 
méd.  des  Mp.,  8  juillet  1927). 
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qu’une  partie  du  mycélium  dressée  et  renflée  en 
massue.  Ce  renflement  porte  sur  sa  moitié  supé¬ 
rieure  seulement  .les  basidies  elliptiques  en  forme 
de  quilles  placées  côte  à  côte  en  éventail.  Les  basi¬ 
dies  émettent  par  leur  extrémité  une  chaînette  de 
conidies  ;  ces  chaînettes  complètent  ainsi  un  large 
panache  en  éventail  qui  couronne  la  tête  fructi¬ 
fère.  I,es  coloimes  des  pores  sont  souvent  détachées 
du  réceptacle  et  mises  en  liberté  ;  les  basidies 
peuvent  être  disloquées  et  à  un  examen  superfi¬ 
ciel  la  tête  paraît  simplement  comme  poudrée 
de  leurs  débris  et  de  leurs  nombreuses  conidies.  I^e 
développement  des  .spores  est  plus  facile  en 
milieu  aéré  ;  dans  le  liquide  de  Raulin  les  fila¬ 
ments  mycéliens  nés  des  spores  ensemencées 
gagnent  par  échelons  successifs  en  quelques  jours 
la  surface  du  liquide  pour  ^onner  de  nouvelles 
spores  qui  s'étalent  ' sous  la  forme  d’un  tapis 
velouté  dont  la  couleur,  d’abord  blanchâtre,  se 
fonce  peu  à  peu  du  gris  bleuâtre  au  vert  foncé 
•puis  au  brun  noir.  Sur  gélose  Sabouraud,  les  spores 
paraissent  plus  denses  et  deviennent  rapidement 
couleur  noir  de  funiée,  couleur  caractéristique  de 
l’A  spergilliis  fumigatus. 

^Certaines  espèces  voisines  sont  assez  faciles  à 
distinguer.  U Aspergillus  glaucus  pousse  à  déplus 
basses  températures,  présente  des  spores  plus 
volumineuses,  a  urié  couleur  verte  très  claire  et 


AspergWus  fumigatus.  Culture  de  douze  jours  sur  g61ose  Sabou¬ 
raud.  Aspect  sur  le  vene  sec  à  la  limite  de  la  gélose.  Nom¬ 
breuses  têtes  sporifères  dont  les  spores  verdAtres  agglomé¬ 
rées  forment  des  masses  foncées.  Quelques  têtes  plus  jeunes 
au  milieu  d’un  tidic  réseau  mycélien  (fig.  2). 

n’est  pas  pathogène.  Quant  à  V  Aspergillus  niger  et 
à  V Aspergillus  nidulans,  ils  présentent  dans  leurs 
formes  fructifères  des  stérigmates  ramifiés  à  leur 
sommet,  terminés  par  des  ramuscules  secondaires 


portant  chacun  un  chapelet  de  spores.  Cette  mor' 
phologie  des  têtes  fructifères  classe  ces  champi¬ 
gnons  parmi  les  stérigmatocystes  et  les  diffé¬ 
rencie  de  V Aspergillus  jumigatus.  Onpeirt  complé¬ 
ter  par  des  reclierches  plus  complexes  l’identifi¬ 
cation  botanique  du  champignon  par  des  mensu¬ 
rations  et  des  dessins  à  la  chambre  claire,  par 
l’examen  minutieux  des  formes  de  reproduction 
supérieures,  et  surtout  par  rexjDérimentation. 

Expérimentation.  —  R’animal  qui  paraît  le 
plus  réceptif  est  le  pigeon,  mais  011  peut  utiliser  les 
animaux  ordinaires  de  laboratoire  :  le  lapin  et  le 
cobaye  (i).  Nous  avons  d’abord  utilisé  le  cobaj’e 
en  inoculant  l’animal  par  toutes  les  voies  :  sous- 
cutanée,  intraveineuse,  intrapéritonéale  et  intra¬ 
pulmonaire.  Par  la  voie  sous-cutanée,  la  voie  intra¬ 
péritonéale  et  la  voie  intrapulmonaire  nous  avons 
pu  provoquer  des  lésions  localisées,  lé.sions  assez 
souvent  nodulaires,  caractérisées  par  une  réac¬ 
tion  inflammatoire  considérable  constituée  sur¬ 
tout  par  des  'polynucléaires  qui  se  tassent  autour 
des  spores  ou  autour  des  parasites  plus  évolués.  On 
peut  retrouver  au  centre  de  ces  éléments  de  nom¬ 
breuses  spores  ou  des  filaments  mycéliens.  Res 
nodules  sous-cutanés  restent  en  général  limités, 
les  lésions  péritonéales  sont  beaucoup  plus  exten¬ 
sives.  Ces  lésions  ont  pu  produire  chez  un  cobaj’e 
une  véritable  tumeur  propagée  à  l’intestin  et 
ayant  provoqué  une  obstmetion  intestinale  mor¬ 
telle.  Res  lésions  consécutives  à  l’inoculation  pleu¬ 
rale  ou  pulmonaire  sont  limitées  et  d’évolution 
rapide  et  grave  chez  le  cobaye. 

On  peut  provoquer  cirez  le  lapin,  par  l’injection 
intraveineuse  de  doses  massives  de  spores d’ .4s/) er- 
gillus  fumigatus, ■ane.  septicémie  rapidement  mor¬ 
telle.  Pour  donner  aux  lésions  un  temps  plus  long  de 
développement  et  leur  permettre  de  devenir  plus 
caractéristiques,  il  est  bon  de  faire  par  la  voie  intra¬ 
veineuse  des  inoculations  moins  massives  et  répé¬ 
tées.  Nous  inoculons  le  plus  souvent  tous  les 
quatre  jours  dans  la  veine  de  l’oreille  une  émulsion 
de  .spores  obtenue  en  enlevant  au  fil  de  platine  les 
spores  de  deux  cultures  d’une  huitaine  de  jours  sur 
gélose  de  Sabouraud.  R’état  général  "est  assez 
touché  et  on  peut  voir  apparaître  tardivement.une 
paralysie  du  train  postérieur.  R’évolution  dure 
plusieurs  semaines  et  on  peut  sacrifier  l’animal  au 
bout  de  deux  mois.  On  trouve  au  niveau  du  rein 
des  nodules  blanc  jaunâtre  plus  ou  moins  dévelop¬ 
pés  formés  par  une  infiltration  leucocytaire  très 
abondante  autour  des  spores  et  des  filaments 
mycéliens.  Res  éléments  nodulaires  sont  encadrés 

(i)  Macaione  et  Nicaud,  Aspergillose  iiulmonaire  elini- 
quenient  primitive.  Recherches  ex^rimentales  (Bull,  et  mém.  de 
la  Soc.  desliôp.,  8  juillet  1927). 
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de  tissu  conjonctif  plus  ou  moins  évolué  suivant  la 
durée  de  la  maladie  et  l'importance  des  réactions 
de  défense.  Des  lésions  analogues  peuvent  exister 
dans  le  foie  et  le  poumon  :  elles  sont  plus  rares  et 
toujours  moins  évoluées. 

Les  formes  actinomycosiques  de  1’  «  Asper- 
giUus  fumigatus  ».  —  Nous  avons  pu  retrouver 
dans  le  rein  et  le  poumon  du  lapin  les  formes  de 
résistance  de  VAspeygillus  fumigatus  à  aspect  de 
corps  radiés  ou  rayonnants.  Ce  sont  les  formes 
pseudo-actinomycosiques,  toujours  encadrées  de 
couches  serrées  de  cellules  embryonnaires. 

La  technique  des  injections  intraveineuses  peu 
massives  est  nécessaire  pour  les  obtenir.  Ces  formes 
ont  été  observées  pour  la  première  fois  par  Lich- 
theim  et  ensuite  par  Laulanié,  Ribbert  et  Rénon. 
Le  nom  de  corps  radiés  ou  rayonnants  leur  avait 


Formes  actinomycosiques  ae  l  AspergUlus  fumigatus.  Fonnes 
obtcuues  apri-s  iiioculatioas  discrètes^  et  répétées  inlra- 
vciiicusc.s  ayant  permis  nue  lente  évolution  des  lésions.  Ces 
éléments,  inclus  dans  le  parenclijune  rénal  du  lapin,  sont  en¬ 
cadrés  d’une  importante  réaction  inflammatoire  (fig.  3). 

été  donné  par  Ribbert  (i).  Ces  formes  de  résistance 
sont  à  rapprocher  des  formes  analogues  décrites 
par  Metchnikolï  et  Coppen  Jones,  Babès  et  Leva- 
diti  pour  le  bacille  deJKocli  (2).  Les  zones  où  on 

(1)  I,AUI.ANIÉ,  Sur  quelques  affections  parasitaires  du 
lîoumon  et  leurs  rapports  avec  la  tuberculose  {Arck,  de  physio¬ 
logie,  i88^,  p.  516).  —  niBBERX,  DerJUntergang  patliogcncr 
Séhimmclpilzc  in  Korper.-  Bomi,  18S7,  n»  23.  —  léÉNON, 
Rcclieiclies  cliiii(iues  et  expérimentales  sur  la  pseudo-tubercu¬ 
lose  aspergillaire.  Thèse  1893,  Steinlieil  é'diteur. 

(2)  J’UîXCiiNiKOFK,  Bes  idées  nouvelles  sur  la  structure,  le 
développement  et  la  reproduction  des  bactéries  (Ketme  générale 
des  sciences,  189  r,p.  214).  — Coppen;Jones,  Ueber  die  Morpho¬ 
logie  und  S3’Stematische  .Stcllung  des  Tuberkelpilzcs  und  über 


retrouve  cette  forme  du  parasite  ont  souvent  un 
aspect  réniforme,  les  éléments  du  parasite  péné¬ 
trant  par  le  hile,  puis  s’élargissant  et  s’étalant 
en  forme  d’éventail.  «  Il  y  a  une  ressemblance 
frappante  entre  cet  aspect  et  celui  de  l’actino¬ 
mycose  »  (Rubert  Boyce).  D’autres  petits  nodules 
peuvent  avoir  une  forme  radiée  ou  l’aspect  d’une 
grosse  mûre  que  Lichtheim  avait  déjà  rapproché 
de  celui  de  l’actinomycose. 

Rénon  avait  pensé  que  pour  réaliser  ces  formes 
actinomycosiques  une  vitalité  moins  grande  du 
parasite  et  une  plus  grande  résistance  de  l’orga¬ 
nisme  étaient  nécessaires. 

Formes  secondaires  de  l’aspergillose  pul¬ 
monaire.  —  Ces  formes  sont  certainement  les 
plus  fréquentes.  On  a  observé  la  greffe  de  l’asper- 
gillus  sur  des  no;j^ux  cancéreux  pidmonaires 
secondaires  (obs.  Hasse)  (3), 'sur  une  dilatation  des 
bronches  [obs.  Rubert  Boyce  (4),  Max  Podack  (5)], 
sur  un  infarctus  pidmonaire  [obs.  Lichtheim  (6), 
Friedreicli  (7)],  sur  des  lésions  broncho-pneu¬ 
moniques  (Virchow)  (8). 

La  grande  majorité  des  cas  d’aspergillose  secon¬ 
daire  est  représentée  par  l’association  de  l’asper¬ 
gillose  et  de  la  tuberculose  pulmonaire.  Les  obser¬ 
vations  de  Potain  et  Rénon  (9),  Gaucher  et  Ser¬ 
gent  (10),  Duschet.Pagenstecher  (ii),  Wheaton  (12 }, 
du  mémoire  de  Rénon  rentrent  dans  ce  groupe. 
Un  certain  nombre  de  cas  d’aspergillose  pure  au 
début  de  leur  évolution  sont  ensuite  reconnus  pour 
des  formes  associées  à  la  tuberculose.  L’aspergil- 
lus  est  découvert  le  premier  à  cause  de  sa  végé- 

die  Kolbeiibildung  bei  aklinomycose  und  Tuberculose  [Central-, 
blatt  fur  Bactériologie,  Bd.  XVI,  1895).  —  Bases  et  Bevadu'i, 
Sur.  la  forme  actlnomycosique  du  bacille  do  la  tuberculose 
[Arch.  deméd.  expér.,  1897,  t.IX). 

(3)  ilASSB  et  Wetxker,  w  KucHENMErsïÉR,  Pie  lu  und  an 
dem  Korper  des  lebenden  Menschen  vokommenden  Parasiteii. 
peipzig,  1885. 

(4)  Kuberx  Boyce,  loco  citala. 

(5)  MAX  Podack,  Zur  Kenntniss  des  Aspergillus  mykoscn  lu 
luenschlicheti  Respirationsapparat  [Virchow’ s  Archiv,  1895, 
t.  CXXXIX,'  p.  260). 

(6)  Igcm-HËiM,  Ueber  pathogène Schimmelpilze.  DieASper- 
gillusniykosen  [Berliner  klin,  Wochenschr.,  1882,  p.  129-147),. 

(7)  FRnîDEEiCH,  Fali  von  Pneumomycosis  aspergillina 
[Virchow’s  Archiv,  t.  X,  1858,  p.  510). 

(8)  ^ntçHOW,  Beitrage  zur  Behre  von  den  beim  menschen 
vorkoinmenden  pzanzlichen  Parasiten  [Arch.  f.  pathol.  Anal., 
vol.  IX,  p.  557, 1856). 

(9)  POXAIN,  Un  cas  de  tuberculose  aspergillaire  [Union  méd., 
1891,  p.  449).  —  Rénon,  loco  citato. 

(10)  Gaucher  et  Sergenx,  Un  cas  de  pseudo-tuberculose 
aspergillaire  simple  chez  un  gaveur  de  pigeons  [Soc.  méd  des 
hôp.,  6  juillet  1894). 

(11)  DüSCii  et  PAGENSiECiiER,  Fall  von  pnoumomycosi.s 
aspergillus  pulmonum  honüiium  [Virchow's  Archiv,  t.  XI, 
i8.37.''l)-‘'.')6i)- 

b  (12)  Wm-:ATON,  Case  primarily__o£  tubercule  in  wich_  a 
fungus  aspcTgillus’grcew  in't^  bronches  and  lung  [Transacl. 
ôf  thé  pathol.  [Sôcïêiÿof  Lôîidôn,  1890,  t.  XBl). 


P.  NIGAUD.  —  L’ASPERGILLOSE  PULMONAIRE  167 


tation  rapide  à  la  surface  de  la  muqueuse  bron¬ 
chique.  he  bacille  de  Koch  s’extériorise  plus' 
tardivement,  après  avoir  créé  des  lésions  commu¬ 
niquant  plus  tardivement  avec  le  réseau  bronchi¬ 
que.  Dans  une  observation  personnelle,  Macaigne 
et  Nicaud  ’n’ont  pu  retrouver  le  bacille  de  Koch 
chez  un  aspergillaire  qu’après  une  année  d’obser¬ 
vation;  on  aurait  pu  penser  à  une  aspergillosepure, 

11  s’agissait  cependant  d’une,  forme  tuberculo- 
mycosique.  Des  examens  de  crachats  directs,  des 
examens  après  homogénéisation  et  enrichissement 
à  l’étuve  très  nombreux  ont  été  faits  dans  notre 
seconde  observation.  Nous  avons  également 
recherché  le  bacille  de  Koch  dans  le  contenu  gas¬ 
trique  recueilli  le  matin  à  jeun.  Trois  inoculations 
au  cobaye  sont  restées  absolument  négatives.  Il 
faut,  pour  affirmér  une  aspergillose  pulmonaire 
pure,  des  preuves  répétées  et  indiscutables  de  l’absence 
du  bacille  de  Koch  et  une  longue  observation. 

Les  réactions  humorales  dans  l’aspergil¬ 
lose.  —  Nous  avons  recherché  si  les  réactions 
humorales  pouvaient  permettre  le  diagnostic  de 
l’aspergillose  (i). 

Nous  avons  d’abord  ensemencé  dans  le  sérum 
d’tme  malade  aspergillaire  la  culture  de  son  propre 
parasite,  et  celui-ci .  a  proliféré  en  quelques  jours 
dans  ce  milieu  avec  son  tapis  velouté  caractéris¬ 
tique  et  avec  la  même  vitalité  que  le  même  asper- 
gillus  ensemencé  sur  liquide  de  Raulinou  sur  le 
sérum  d’un  sujet  normal  témoin.  Le  feutrage 
mycéUen,  '  les'  formes  fructifères  étaient  aussi 
abondants  et  aussi  vivaces  dans  les  trois  milieux 
et  on  ne  peut  observer  ni  action  bactéricide  du 
milieu  sérique  sur  l’aspergillus,  ni  de  phénomène 
d’agglutination.  On  ne  peut  donc  utiliser  ni  V action 
bactéricide,  ni  le  sérodiagnostic  macroscopique. 

Nous  avons  ensuite  préparé  une  émulsion  dans 
le  sérum  physiologique  d’une  culture  à'  Aspergillus 
fumigatus  à  divers  âges  de  son  développement 
sur  liquide  de  Raulin  orr  sur  pomme  de  terre. 
L’émulsion  contient  un  mélange  de  filaments  et 
de  spores  et  celles-ci  sont  d’autant  plus  abon¬ 
dantes  que  la  culture  est  plus  âgée.  On  prélève 
au  fil  de  platine  la  partie  superficielle  du  tapis 
velouté  à  la  surface  du  liquide  de  Raulin  ;  sur 
pomme  de  terre,  on  peut  balayer  le  'parasité 
sous  tm  léger  courant  de  .sérum  physiologique. 

Avec  des  cultures  assez  avancées,  l’émulsion  de 
spores  est  presque  pure  ;  avec  les  cultures  jeunes,  les 
filaments  sont  plus  abondants  et  011  peut  les  briser 
par  le  broyage.  On  peut  aussi,  pour  expérimeirter 
sur  des  spores  isolées,  filtrer  la  culture  sur  un 

(i)  Macaigne  et  Nicaud,  Kcchcrdics  sur  la  sporo-agglutiiia- 
tion  dans  l’aspergillose  pulmonaire  (C.  R.  de  la  Soc.  de  biologie, 

12  février  1937). 


papier  buvard  préalablement  mouillé  (suivant  la 
technique  de  Widal  et  Abrami)  qui  laisse  passer  les 
spores  en  retenant  les  filaments  mycéliens.  Avec 
des  dilutions  de  X,  XX,  XXX,  Iv  gouttes  d’émul¬ 
sion  pour  une  goutte  de  séniin  de  notre  malade, 
nous  n’avons  observé  aucune  agglutination 
démontrative.  Le  résultat  est  également  négatif 
après  traitement  des  spores  par  l’alcool-éther 
pour  dissoudre  la  cuticule  graisseuse  isolante  qui 
paraît  les  sertir.  L’aspergillose  pulmonaire  ne  pro¬ 
voque  pas  le  développement  d’ agglutinines. 

La  réaction  de  fixation  a  été  tentée  dans  le 
laboratoire  de  M.  Legroux  à  l’Institut- Pasteur  et  a 
donné  un  résultat  négatif. 

Nous  avons  ensuite  expérimenté  les  antigènes 
aspergillaires  sur  les  sujets  porteurs  d’aspergil¬ 
lose  pulmonaire  pure  ou  associée  (2).  Ces  anti¬ 
gènes  ont  été  préparés  dans  le  laboratoire  de 
M.  Legroux  de  l’Institut  Pasteur  et  sous  sa  direc¬ 
tion,  en  partant  de  la  souche  isolée  de  l’expectora¬ 
tion  de  l’une  de  nos  malades.  La  technique  de  la. 
préparation  de  ces  antigènes  a  été  publiée  à  la. 
Société  de  biologie  (3). 

Nous  avons  expérimenté  successivement  trois 
antigènes,  soit  en  cuti -réactions,  soit  en  intra¬ 
der  mo-réactions.  Nous  nous  sommes  arrêtés  après 
quelques  tâtonnements  à  l’intradermo-réaction, 
plus  démonstrative,  et  nous  avons  Utilisé  parmi 
nos  antigènes  celui  qui  après  expérience  nous  a 
donné  les  résultats  les  plus  nets  en  cuti-réactions 
et  en  intradermo.-réactions  (antigène  III). 

Nous  avons  choisi  pour  l’expérimentation 
quatre  sujets  :  un  sujet  normal  ;  un  tuberculeux 
évolutif  à  lésion  localisée  en  pleine  poussée  conges¬ 
tive,  une  tuberculeuse  ancienne  à  lésions  fibro- 
caséeuses  diffuses,  une  aspergillaire  pure.  Le  sujet 
normal  et  le  'tuberculeux  à  lésion  congestive  loca¬ 
lisée  ne  nous  ont  .donné  que  des  résultats  négatifs 
et  peuvent  être  considérés  comme  témoins. 

Chez  les  deux  derniers  sujets,  nous  avons  obtenu 
une  réaction  discrète  chez  la  malade  tubercu¬ 
leuse  fibro-caséeuse,  plus  intense  chez  l’aspergil¬ 
laire  pure.  Cette  réaction  est  caractérisée  par 
une  auréole  congestive  très  intense  d’aspect 
urticarien  développée  en  quelques  hetues  autour 
de  la  piqûre,  avec  prurit  très  vif  et  sensation  de 
brûlure  suivie,  au  bout  d’un  ou  deux  jours,  d’une 
réaction  nodulaire  très  limitée,  assez  indurée. 

(2)  Macaigne  et  Nicaud,  Kcclicrches  sur  les  réactions  anli- 
geuiques  dans  l’aspergillose.  Intradcnno-réactiou,  léactiuu 
antigènique  focale  (C.  R.  de  la  Soe.  de  biologie,  1 2  février  1927). 

(3)  Macaigne  et  Nicaud,  Reclierches  sur  les  réactions  anti¬ 
gèniques  dans  l’aspergillose.  Intradcnno-réactiou  et  réaction 
antigènique  focale  (C.  R.  de  la  Soc.  de  biologie,  le  19  février 
1927,  t.  XCVI,  p.  444  et  446). 
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durant  au  moins  une  quinzaine  de  jouis  (i).  Ces 
phénomènes  réactionnels  se  résolvent  lentement 
et  laissent  une  rétraction  de  la  peau  plus  ou  moins 
pigmentée.  I^e  caractère  positif  de  l’intradermo- 
réaction  cliez'notre’' malade  tuberculeuse  nous  a 
rait  penser  à  une  association  tuberculo-inycosique 
qu’un  examen^plus^j  minutieux  loermit  en  effet  de 
découvrir,  h'examen  direct  montra,  mêlés  aux 


Intradermo— réactions  avec  es  antigènes  aspergillaires  : 

A,  chez  un  sujet  pleurétique  ;  B,  chez  une  malade  asper¬ 
gillaire  pure  (fig.  4).. 

bacilles  de  Kocli,  des  filaments  aspergillaires,  et  les 
cultures  ont  permis  d’identifier  V  Aspergillus  funii- 
gaius.  Cette  association  aspergillo-bacillaire  a  pu 
être  soupçonnée  par  le  caractère  positif  de  l’intra- 
dermo-réaction  (2). 

En  répétant  chez  notre  malade  aspergillaire 
pure  les  intradermo-réactions  dans  un  but  théra¬ 
peutique  vaccinal,  nous  avons  pu  observer,  au 
cours  de  ces  essais,  non  seulement  la  réaction 
locale  au  point  d’injection  antigénique,  mais 
encore  une  réaction  focale  sur  le  foyer  aspergillaire 
situé  à  la  partie  moyenne  du  poumon  droit,  réac¬ 
tion  caractérisée  par  une  élévation  de  la  tempéra¬ 
ture,  uue'douleur  locale  sous-scapulaire,  des  signes 
congestifs  au  niveau  du  foyer,  une  expectoration 
plus  abondante  avec  très  légère  hémoptysie.  Ees 
mêmes  phénomènes  ont  été  observés  à  une  seconde 
injection  intradermique  malgré  la  diminution 
notable  de  la  dose  antigénique.  Ea  sensibihsation 
paraît  augmenter  quand  on  répète  les  injections 
antigéniques.  Ces  expériences  montrent  la  sensibi¬ 
lisation  aux  antigènes  aspergillaires  des  sujets 
porteurs  d’aspergiUose  pulmonaire  pure  ou  asso¬ 
ciée  à  la  tuberculose.  E’action  des  antigènes  sur  les 
foyers  aspergillaires  rappelle  l’action  de  la  tuber¬ 
culine  sur  les  loyers  tuberculeux.  Il  peut  être 

(1)  Macaione  et  Nicaud,  I,es  réactions  humorales  dans 
l’aspergillose  pulmonaire.  Recherches  sur  la  sporo-agglutina- 
lion,  sur  la  réaction  de  fixation  et  sur  les  réactions  antigèniques 
aspergillaires.  Intradermo-réaclion  et  réaction  antigèniques 
focale  {Biill.  et  inem.  de  la  Soc.  méd.  des  hûp.,  8  juillet  1927, 
t.  11,11"  24). 

(2)  I’.  Nicaud,  I,es  réactions  humorales  dans  l'aspergillose 
Prcsseinéd  icale,  n"  98,  7  déccnihre  1927). 


possible,  par  la  recherche  de  ces  réactions,  de  déce¬ 
ler  des  associations  aspergillo-tuberculeuses.  En 
utilisant,  plus  simplement,  le  liquide  de  Raulin 
sur  lequel  l’,ï  spergillus  fn.tnigaius s’ était  déveloi^pé 
pendant  quarante-huit  Jieures  à  330,  après  filtra¬ 
tion  .sur  bougie  Chainberland,  nous  n’avons  pas 
obtenu  de  réaction  antitoxique  démonstrative. 

Les  lésions  asperail  aires  (3).  —  Les 
lésions  macroscopiques  évidentes  sont  caractérisées 
par  une  sclérose  intense  pleuro-pulmonaire  asso¬ 
ciée  à  des  dilatations  bronchiques  iieu  volumi¬ 
neuses  et  particrüièrement  confluentes  au  voisi¬ 
nage  des  principaux  foyers  aspergillaires.  La 
thrombose  vasculaire  est  toujours  importante  et 
peut  être  très  étendue  (cette  thrombo.se  occupait 
toute  l’artère  pulmonaire  gauche  depuis  les  bran¬ 
ches  les  plus  petites  jusqu’à  la  branche  gauche  de 
bifurcation  du  tronc  de  l’artère  pulmonaire  dans 
l'observation  Macaigne  et  Nicaud). 

Au  point  de  vue  histologique,  leslésions  pareucliy- 
mateuses  des  zones  parasitées  ont  une  diversité 
extrême.  La  rupture  des  parois  alvéolaires, 
l’emphysème,  l’alvéolite  hémorragique  ou  diapé- 
détique  sont  souvent  encadrés  par  des  lésions 
broncho-pnèumoniques  à  tendance  nécrotique 
puis  par  des  bandes  de  sclérose. 

Les  lésions  artérielles,  toujours  très  importantes, 
sont  les  lésions  typiques  de  l’athérome  dans  les 
troncs  artériels  gros  et  moyens  et  à  tous  ses 
degrés.  Le  début  des  lésions  .se  fait  dans  la  zone 
mycosique  pour  s’étendre  vers  le  tronc  de  l’artère 
pulmonaire,  et  on  peut  suivre  ainsi  toutes  les 
étapes  de  l’obstruction  vasculaire.  Nous  avons  pu 
retrouver  les  filaments  aspergillaires  dans  les 
parois  artérielles.  Ils  peuvent  infiltrer  toute  la 
paroi,  ramper  sur  l’adventice,  s’immiscer  entre 
les  fibres  niuscidaires,  traverser  l’endartère  et 
coloniser  jusque  dans  le  caillot.  Ces  formes  mycé¬ 
liennes  à  la  périphérie  des  vaisseaux,  dans  leur 
paroi  et  leur  lumière  expliquent  les  lésions  athér 
romateusesetthrombosantes  (4). 

{.3)  Voy.  ixmr  la  dcscriptiun  des  lésions  aspcigiHailcs  : 

Macaioxe  et  Nicaud,  Aspergillose  primitive  du  poumon  avec 
artèrite  pulmonaire  oblitérante  (Bull,  et  mém,  Soc.  méd.  des 
hôp.,  s  février  1926,  2  figures).  —  Macaigne  et  Nicaud, 
I/aspe4;illose  ]mhuonaire  inimitive  (Presse  médicale,  31  mars 
192O,  2  figures).  —  P.  Nicaud,  Les  mycose.s  imliuonaire.s 
(Presse  médicale,  4  décembre  1926,  7  figures).  —  Macaigne 
et  Nicaud,  I,es  lésions  de  l'aspergillose  puhnonaire  humaine 
(Société analomiquc,  3  mars  1927).  —  P.  Nicaud,  I, 'aspergillose 
pulmonaire  (Archives  médko-chirurgicales  de  l'appareil  respira¬ 
toire,  1927,  n<|  3,  Il  figures,  5  clichés  en  couleurs).  —  P.  Nicaud 
Les  mycoses  pulmonaires  (Presse  thermale  et  climatique,  i"r  dé¬ 
cembre  1927,  Il  figures).  —  P.  Nicaud.  1,’aspergillose  pulmo¬ 
naire  (in-S.  Loin  éditeur,  1928,  ii  figures,  5  clichés  ch  cou¬ 
leurs). 

(4)  Voy.  P.  Nicaud,  L’aspergillose  pulmonaire  [Archives 
médico-chirurgicales  de  l’appareil  respiratoire,^  1927,  n"  3, 
ligures  5  et  é  (artère  envahie  par  le  parasite)] . 
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Pour  la  recherche  du  parasite,  une  bonne  colora¬ 
tion  est  nécessaire.  Les  meilleures  préparations  ont 
été  obtenues  avec  la  triple  coloration  de  P.  Masson. 


Lésions  de  l’aspergillose  pulmonaire  humaine.  Filaments 
mycéliens  dans  lé  parenchyme.  AWéolite  diapédctniue  avec 
])lacards  de  nécrose.  Au  centre,  une  cavité  bronchique  où 
vient  s’épanouir  en  tête  fructifère  un  filament  mycélien. 
I,a  tête  est  dépouillée  d’une  partie  de  scs  spores  tombées 
dans  la  cavité,  mêlées  aux  éléments  inflammatoires  (fig.  5), 

On  peut  ainsi  retrouver  des  formes  mycéliennes  et 
des  têtes  fructifères.  Les  formes  mycéliennes  iso¬ 
lées  ou  réunies  en  amas  sont  répandues  dans 
tout  le  parenchyme.  Elles  sont  plus  fréquentes  à  la' 
limite  des  cavités  alvéolaires  qu’elles  enserrent 
d’un  véritable  feutrage  mycélien  en  envoyant  de 
nombreuses  touffes  dans  la  cavité  alvéolaire.  Ces 
filaments  traduisent  une  activité  très  remarquable 
et  un  pouvoir  de  dissémination  très  intense. 

Les  formes  de  reproduction  reproduisent  ici  les 
images  que  nous  avons  déjà  décrites  et  sont  très 
t5?piques.  Ces  rameaux  siègent  au  centre  de  petites 
cavités  que  Saxer  pensait  être  constituées  par  im 
processus  ulcératif  dû  à  l’action  nécrosante  du 
parasite  (i).  La  nature  broncliique  de  ces  cavités 
paraît  plus  vraisemblable  par  leur  juxtaposition 
aux  artérioles  et  à  cause  de  leur  contour  festonné 
(Macaigne  et  Nicaud).  Dans  certaines  de  nos 
coupes,  on  voit  le  filament  s’infléchir  pour  aborder 
la  cavité  et  finir  par  s’y  épanouir.  Il  s’agit  souvent 
de  bronches  dilatées  et  très  altérées  (2). 

Les  formes  actinomycosiques  du  parasite  ont 
été  vues  dans  l’aspergillose  pulmonaire  humaine 

(1)  S.vxiîK,  l’neumomycosis  aspergilliua.  lêiia,  1900. 

(2)  Voy.  1>.  KiCAUD,  1,’aspergiUose  iiulmonairc  [Archives 
médico-chirurgicales  de  l’appareil  respiratoire,  figures  2,  3  et  4. 


par  Rubert  Boyce  (3)  et  par  Kohu  (4).  Nous 
n’avons  pas  pu  les  retrouver  dans  les  lésions 
humaines  que  nous  avons  étudiées,  mais  on  peut 
en  obtenir  des  fonues  très  t5q)iques  dans  les 
lésions  expérimentales. 

Nous  n’avons  pas  trouvé  de  lésions  nodulaires- 
tuberculifonnes.  Ces  lésions  sont  la  règle  dans 
l’aspergillose  expérimentale.  Bouchard  chez  le 
perroquet  (5),  Hayem  chez  le  canard  (6),  Dieu- 
lafoy,  Chantemesse  et  Widal  (7)  cirez  le  pigeon, 
Ribbert,  Rénon  (8  et  9)  chez  le  lapin,  les  avaient 
décrites  ;  Macaigne  et  Nicaud  (10)  ont  pu  les 
retrouver  cirez  le  cobaye  et  le  lapirr. 

Essais  thérapeutiques.  — Il  est  très  difficile, 
dans  une  rrraladie  à  longues  éclipses  comme  l’asper¬ 
gillose  puhrronaire,  de  juger  de  la  valeur  d'une 
méthode  thérapeutique.  Les  très  longues  périodes 
où  la  maladie  peut  rester  sileircieuse  rendent  très 
difficile  l’appréciation  d’un  traitement. 

Nous  avons  institué  le  traitement  classique- 
ioduré  ou  à  base  de  produits  spéciaUsés  très 
riches  en  iode.  Ces  traiterrreirts  n’orrt  pas  supprimé 
les  filameirts  dans  l’expectoration  et  sont  capables 
de  provoquer  des  poirssées  congestives  assez, 
durables.  Nous  avions  pensé  que  l’injection  intra- 
trachéale  de  lipiodol  pour  l’examen  radiogra¬ 
phique,  en  dehors  de  son  intérêt  d’exploration,, 
pourrait  constituer  un  traitement  local  plus  effi¬ 
cace.  Malgré  de  longs  mois  d’observation,  notre 
malade  conserve  des  filaments  plus  ou  moins 
abondants  suivant  les  examens. 

Le  traitement  par  l’argent  colloïdal,  déjà  tenté 
par  Monder- Vinard,  ne  nous  a  pas  donné  de  résul¬ 
tats  plus  favorables  par  la  voie  cutanée,  digestive 
ou  intraveineuse. 

Les  essais  de  vaccination  par  les  antigènes 
aspergillaires  peuvent  provoquer  des  réactions 
focales  difficiles  à  éviter,  sans  donner  de  résultats 
plus  positifs. 

(3)  Rubiîki  noYCE,  Rciuai-qucs  .sur  un  aus  de  pneuiuomy- 
cosc  aspergillaire  (The  Journal  of  palhol.  and  bacteriology, 
I.oiidres,  octobre  1892,  p.  1C5). 

(4)  Kohn,  lîiu  Fall  von  Pncumomyeo.sis  aspergilliua  (Deutsche 
med.Wochenschr.jiSgStXi”  50,11.  X332). 

(5)  BouciLMtb,  Soc.  de  biologie,  1873,  p.  29.5. 

(6)  Ha-ïem,  Pneumomycose  du  canard  (Soc.  de  biol.,  1873). 

(7) Dieulafoy,  CHiVNXEMESSE  et  WiDAL,  Uiic  pseudo-tuber- 
culose  mycosique  (Congrès  de  Berlin,  1890,  et  Gazette  des 
hôp.,  1890,  p.  821). 

(8)  Ribbert,  Der  Untertaug  pathogeuer  Sclnmiuelpilzc  im 
Koriier.  Berne,  1889,  p.  23.  Loeo  citato. 

(9)  Rénon,  Rcclierdie,s  cliniques  et  expérimentales  sur  la. 
pseudo-tuberculose  aspergillaire.  Thèse  Paris,  1893.  —  lîtude 
sur  l’aspergillose,  Masson,  1897.  —  Communications  à  la  Soc. 
de  biol.  de  février  1895  à  juillet  1896. 

(10)  Macaigne  et  Nicaud,  Aspergillose  pulmonaire  cli¬ 
niquement  primitive.  Recherches  exiiérimentales  (Bnll.  mém. 
de  la  Soc.  méd.  des  h6p.,8  juillet  1927, 1. 1,1,  n»  24.  J-oco  citato).. 
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TRAITEMENT 

DES  BRONCHO=PNEUMONIES 
DU  NOURRISSON 

P.  LEREBOULt-ET  at  Fp.  SAINT  DIRONS 

T^es  considérations  étiologiques  que  nous  avons 
indiquées  récemment  à  propos  des  bronchites  s’ap¬ 
pliquent  intégralement  aux  broncho-pneumonies 
du  premier  âge  et  rendent  compte  de  leur' fré¬ 
quence  et  de  leur  gravité  (i).  . 

Biles  ont  une  cause  microbienne  des  plus  variées  : 
pneumocoque  (le  plus  fréquent),  streptocoque  et 
moins  souvent  entérocoque,  pneumobacille,  coli¬ 
bacille  (incriminé  parfois  dans  les  bronchopneu¬ 
monies  qui  succèdent  aux  infections  intestinales), 
.  staphylocoque  (invoqué  surtout  dans  celles  qui  se 
manifestent  après  les  pyodermites)  ;  le  rôle  de  ces 
derniers  agents  n’est  d’ailleurs  pas  nettement 
prouvé.  Enfin  récemment  011.  a  insisté  sur  l’im¬ 
portance  dit  bacille  diphtérique  dans  la  genèse 
et  la  gravité  des  broncho-pneumonies  du  premier 
âge.  S’il  est  certain  que,  plus  fréquemment  qu’on 
ne  pensait,  l’invasion  clande.stine  des  narines 
par  le  bacille  diphtérique  est  réalisée,  et  si  l’intoxi¬ 
cation  diphtérique  qui  en  résulte  peut  rendre  le 
terrain  jrlus  •  vulnérable  à  l’égard  de  l’infection 
bKincho-pulmonaire,  il  est  actuellement  difficile  de 
•se  rallier  à  toutes  les  conclusions  qu’on  avait  pri¬ 
mitivement  tirées,  avec  M.  Duchon,  de  la  présence 
de  ces  bacilles  diphtériques  dans  le  nez. 

Ces  bactéries,  imeumocoque  et  streptocoque 
surtout,  agissent  par  contagion  directe  dans 
nombre  des  cas;  souvent  aussi  ce  sont  de  véri¬ 
tables  microbes  de  sortie,  latents  dans  l’organisme 
et  n’intervenant,  n’y  provoquant  de  désordres 
qu’à  la  î-A-vtmà&V atteinte  préalable  parune  maladie 
débilitante,  qu’il  s’agisse  de  coqueluche,  de  grippe, 
de  rougeole,  de  diphtérie,  voire  même  de  tuber¬ 
culose.  Peut-être  rhérédo-.syphilis,  en  provoquant 
la  débilité  du  nourrisson,  intervient-ellê'égalemeut,. 
Il  faut  tenir  compte  aussi  des  maladies  qui 
intoxiquent  profondément  l'organisme,  comme 
les  diarrhées  cholériformes,  comme  les  états 
d’athrepsie  et  d’hypothrepsie  grave  dans  lesquels 
la  broncho-pneumonie  est  .souvent  la  fin  naturelle 
du  nourrisson. 

Enfin,  il  faut  chez  les  nourrissons  se  rapi)eler 
le  rôle  capital  des  surinfeetions  hospitalières  ou 

(r)  .Cet  artide,  comme  le  précédent  I,es  bronchites  du  nour¬ 
risson,  Paris  médical,  12  novembre  1927),  est  le  résumé  de  con- 
ferences  cliniques  et  thérapeutiques  élémentaires  fnites__mi.\: 
Enfants-Malades.  ^ 


autres,  l’influence  néfaste  de  V encombrement  qui 
rend  si  difficile  l’élevage  en  commun  des  nour¬ 
rissons.  Il  est  classique,  à  cet  égard,  d’observer, 
lors  de  rougeoleet  de  grippe,  l’aggravation  progres¬ 
sive  des  manifestations  re.spiratoires  bénignes 
dans  les  premières  semaines,  elles  deviennent 
de  plus  en  plus  sévères  à  mesure  que  l’épidémie 
se  poursuit.  Bes  nourrissons  encombrant  les 
salles,  soignés  dans  des  lits  trop  rapprochés, 
sans  isolement  effectif,  les  cas  graves  s’observent 
alors  par  rafales;  la  broncho-pneumonie  secon¬ 
daire  est  la  cause  de  véritables  hécatombes  qu’un 
isolement  individuel  sévère  pourrait  permettre 
en  partie  d’éviter. 

Symptômes.  —  Be  début  des  broncho-pneu¬ 
monies  du  nourrisson  peut  être  progressif  succé¬ 
dant  à  une  phase  de  bronchite  ;  outre  la  toux  et  la 
dysimée  plus  marquée,  l’apparition  et  la  persis¬ 
tance  d’une  fièvre  plus  ou  moins  élevée  doit 
attirer  l’attention  du  médecin.  D’autres  'fois,  le 
début  e.st  brusqué,  avec  élévation-  thermique 
intense  d’emblée  et  très  vite  polypnée,  battement 
des  ailes  du  nez,  tirage  sus  ou  sous-sternal,  ten¬ 
dance  à  la  cyanose.  Il  convient  alors  d’ausculter 
avec  soin  le  nourrisson  ;  on  trouve  à  l’habitude 
des  signes  de  bronchite  diffuse  et,  en  un  ou  plu¬ 
sieurs  points  du  parenchyme  pulmonaire,  un 
foyer  de  râles  muqueux  coirfluents,  à  bulles 
moyennes  et  fines,  qui)  secondairement,  s’accom¬ 
pagne  d’un  souffle  et  correspond  à  une  zone  de 
matité,  en  général  absente  au  début. 

•  B’-évolution  est  alors  très  variable  suivant 
l’âge  du  petit  malade,  les  circonstances  étiolo¬ 
giques,  les  conditions. hygiéniques  et  le  'traitement 
institué.  S’il  s’agit  d’un  nourrisson  d’un  ou  deux 
mois,  soumis  à  l’allaitement  artificiel,  frappé  au 
cours  d’une  épidémie  grave  et  qui  ne  peut  être  isolé 
dans  de  bonnes  conditions,  le  pronostic  est  fort 
sombre.  B’allure  peut  être  celle  de  la  bron¬ 
chite  capillaire,  du  catarrhe  suffocant  à  marche 
suraiguë  entraînant  une  dj’spnée  extrême  avec 
cyanose  et  mort  rapide.  Elle  peut  être  plus  lente 
et  réaliser  le  tableau  d’une  broncho-pneumonie  à 
foyers  disséminés  entraînant  la  mort  par  toxémie. 
Ba  broncho-pneumonie  peut  se  localiser  et  l’exis¬ 
tence  d’un  foyer  unique,  même  volumineux,  est 
plutôt  de  bon  augure.  Elle  peut  durer,  affecter  une 
allure  subaiguë,  se  modifier  par  l’adjonction 
d’autres  manifestations  (pleurésie  purulente, 
otites,  etc.),  elles-mêmes  de  fâcheux  pronostic, 
bref  avoir  les  évolutions  les  plus  variées  ;  parfois 
encore,  chez  certains  nourrissons  cachectiques, 
elle  est  presque  la  tente  et  ne  se  révèle  qu’à  un  exa¬ 
men  attentif,  expliquant  le  dépérissement  pro¬ 
gressif.  du  nourrisson.  Seul  l’examen  complet 
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de  l’enfant  permet  de  juger  de  la  gravité  de  son 
état  et  de  fixer  les  indications  thérapeufques. 

Traitement.  —  I,a  thé  apeutique  à  irstituer 
découle  de  ce  que  nous  venons  de  dire.  l,a  com¬ 
plexité  des  causes  rend  le  plus  souvent  difficile 
une  médication  dite  spécifique  par  vaccinothé- 
rapie  ou  sérothérapie.  Assurer  une  tonne  hy¬ 
giène  générale,  employer  une  médication  respi¬ 
ratoire  qui  stimule  les  bronches  et  facilite  l’ex¬ 
pectoration,  soutenir  le  cœur,  agir  sur 'la  fièvre 
si  son  élévation  est  un  danger  pour  l’enfant,  main¬ 
tenir  les  forces  et  teiiter  de  provoquer  la  guérison 
par  tel  ou  tel  des  moyens  biologiques  modernes 
que  nous  avons  à  notre  disposition,  telles  sont  les 
directives  du  traitement  à  instituer. 

1°  Mettre  le  nourrisson  dans  des  conditions 
hygiéniques  favorables.  —  Isolement  autant  que 
possible  individuel.  Aération  modérée  en  évitant 
une  température  sèche  excessive  (en  hiver  ne 
pas  dépasser  20°).  [Faire  bouillir  de  l’eau  et 
des  feuilles  d’eucalyptus  dans  la  pièce,  ou 
mieux  faire  évaporer  à  proximité  de  la  tête  de 
l’enfant  quelques  gouttes  d’essence  d’eucalyp¬ 
tus,  en  répétant  plusieurs  fois  par  jour  l’emploi 
de  cette  esseuce.  Changer  l’enfant  de  place,  le  re¬ 
dresser  souvent  et  éviter,  chez  lui  comme  chez 
l’enfant  plus  grand  {et  l’adulte,  les  conséquences 
souvent  fâcheuses  du  décubjtus. 

2°  Modifier  l’état  des  voies  respiratoires.  — 
Cette  indication  j^eut  être  remplie  par  deux 
ordres  de  moyens  :  externes  et  internes. 

a.  Fa  MÉDiCATiON^HXTERNE  est,  dans  la  bron¬ 
cho-pneumonie,  d’une  extrême  importance.  On 
peut,  comme  dans  les  bronchites,  prescrire  des 
onctions  à  l’huile  térébenthinée,  mais  mieux  vatit 
avoir  recours  aux  enveloppements  humides  et 
aux  bains  chauds. 

C enveloppement  Jmmide  se  fait  avec  une  grande 
compresse  ou  une  serviette  imbibée  d’eau  à  30° 
et  entourée  d’une  couverture  de  laine  neuve  non 
imperméable  ;  onpeut  le  laisser  plusieurs  heures  et 
le  renouveler  deux  ou  trois  fois  par  jour.- 

Il  s’associe  facilement  aux  bains  chauds,  qui 
exercent  une  action  complexe,  où  la  révulsion  et 
l’effet  antithermique  .semblent  moins  importants 
que  les  effets  sédatif  et  tonique  et  l’action  sur  la 
diurèse.  Fe  bain  est  donné  à  2  degrés  au-dessous  de  la 
température  du  petit  malade,  un  peu-  plus  frais 
si  la  température  est  très  élevée,  et  prolongé  pen¬ 
dant  cinq  à  dix  minutes,  sans  dépasser  cette 
limite.  Mieux  vaut  le  répéter  que  le  donner  trop 
long.  On  peut  parfois  employer  les  bains  sinapisés, 
qui  sont  puissamment  révulsifs,  mais  ne  doivent 
être  donnés  que  fort  courts,  vu  la  fragilité  des 
téguments  du  nourrisson.  F’enveloppement  sina- 


pisé  est  également  un  bon  moyen  révulsif,  mais 
il  faut  le  manier  prudemment  ;  à  irlus  forte  raison 
faut-il  se  méfier  parfois  des  cataplasmes  sinapisés, 
qui  si  souvent  ont  occasionné  des  brûlures  fâ¬ 
cheuses.  Fe  bain  de  vin  (un  litre  de  vin  par  bai¬ 
gnoire  de  bébé)  a  été  parfois  utilisé  ;  nous  l’avons 
nous-même  employé  assez  souvent,  mais  il  est 
certainement  moins  efficace  que  le  bain  sinapisé. 

b.  Fa  MÉDiC-VriON  interne,  comme  celles  des 
bronchites,  est  basée  sur  l’emploi  de  l’acétate 
d’ammoniaque  et  de  l’ipéca  sous  forme  de  sirop 
Desessartz.  Nous  employons  couramment  la 
potion  suivante  : 

Acétate  d'amiiioiiiacuic .  .1  à  3  ,i(>amnic.s. 

Sirop  (l’étlicr .  i  :pi  ,0 

Eau  de  fleurs  d’oraiiger .  )  '  ' 

Eeau  distillée  <[.  s.  pour  1  .\a  centimètres  cubes. 

Deux  à  trois  cuillerées  à  dessert  ))ar  jour 
Nous  l’alternons  avec  celle-ci  : 

Sirop  de  tolu .  j  _ 

Sirop  Desessartz . |  aa  .)0  "laiii  mes. 

vSirop  de  capillaire  .  ) 

Deux  à  trois  cuillerées  à  café  ou  à  dessert  ; 
chez  le  nourrisson,  mieux  vaut  ne  pas  recourir  à 
l’émétine,  même  à  faibles  doses. 

3°  Agir  contra  la  fièvre.  —  Cette  action 
n’est  utile  que  si  la  température  par  son  élévation 
peut  être  préjudiciable  à  l’enfant.  Fe  bain  plus 
frais,  à  36“  ou  35°,  est  déjà  un  moyen  puissant 
d’abaisser  la  température.  On  peut  user  de  faibles 
doses  d’aristocJiine,  préparation  de  quinine  facile¬ 
ment  acceptée  par  l’enfant  (ofihio  à  o?’',  15  deux  fois 
par  jour),  ou  encore  des  classiques  suppositoires  de 
chlorhydrosulfate  de  quinine  (à  ok*',i5).  Kxcep- 
tionnellement,  on  aura  recours  à  l’aspirine  à  doses 
faibles  (oer.io  à  oK‘',i5)  en  se  rappelant  son  action 
facilement  dépressive  sur  la  •  circulation  et  '  les 
sueurs  excessives  qui,  trop  volontiers,  l’accom¬ 
pagnent.  Fa  cryogéniiie  et  le  pyramidon  nous 
semblent  à  rejeter  chez  le  nourrisson. 

40  Soutenir  les  forces  et  tonifier  le  cœur. 
—  Fes  injections  d’hnile  camphrée,  bien  supportée 
par  les  nourrissons,  sont  fort  utiles,  qu’on  les 
additionne  ou  non  d’une  petite  quantité  d’éther 
(un  cinquième  au  plus).  On  peut  utilement  y 
joindre  Vadrénalinc  à  la  dose  de  cinq  gouttes 
deux  à  trois  fois  par  jour,  de  préférence  sur  un 
petit  morceau  de  sucre  eu  dans  une  minime  quan¬ 
tité  d’eau  sucrée.  Fa  digitaline  à  la  dose  ddune 
ou  deux  gouttes  pro  die  a  été  comeillée  dans 
quelques  cas  où  l’adynamie  cardiaque  est  par¬ 
ticulièrement  marquée.  Fa  solubatnc  à  i  p.  i  000 
peut  également  être  emplojœe  (quatre  à  six  gouttes 
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par  jour).  Nous  recourons  volontiers  aussi,  dans  autre,  chez  le  nourrisson  broncho-pneiunonique, 
certains  cas  graves,  aux  injections  de  strychnine  Les  vaccins  à  pneumocoque,  streptocoque,  ba- 
(un  derai-inilligramine),  de  cajcinc  (sans  dépasser  cille  diphtérique,  etc.,  uni  ou  plurimicrobiens,  en 
2  à  5  centigrammes,  en  raison  de  son  effet  exci-  suspension  ou  en  lysat,  sont  actuellement  très 
tant  parfois  marqu-é),  ù! extrait  surrénal.  employés.  On  peut  rechercher  avec  eux  une  action 

50  Lutter  contre  l’infection  causale.  —  de  choc  favorable  ;  à  cet  égard,  le  propidon  rend 
Pour  la  combattre,  on  peut  user  de  deux  ordres  service  dans  certains  cas  graves,  mais  à  faible 
de  moyens  :  indirects  et  non  si:iécifiques  ;  directs  dose  (un  quart  ou  un  cinquième  de  centimètre 
et  spécifiques.  cube)  et  en  répétant  l’injection  deux  à  trois 

a.  Moyens  indirects.  —  Le  collargol  est  sou-  fois  seulement  à  un  ou  deux  jours  d’intervalle. 
\-ent  employé  ;  en  frictions  (avec  pommade  ofii-  D’autres  vaccins  polyvalents  ont  vraisemblable- 
cinale  à  i  p.  15),  il  est  facile  à  employer,  inoffeusif,  ment  mie  action  de  choc  analogue,  quoique  moins 
mais  assez  lieu  actif  ;  nous  l’utilisons  toutefois  violente.  Le  plus  souvent  on  recherche  plutôt 
volontiers,  ne  serait-ce  qu’à  titre  de  psychothé-  une  action  vaccinothérapique  vraie,  plus  rapide 
rapie  familiale  ;  en  injections  sous  forme  à’élec-  et  plus  parfaite  que  ne  la  réalisent  les  bactéries 
ir argot,  il  est  fréquemment  rècommandé,  de  même  qui  ont  colonisé  le  poumon.  Elle  est  progressive 
que  les  autres  métaux  colloïdaux,  mais  ne  nous  a  et  nous  semble  devoir  s’adresser  plutôt  aux 
jamais  paru  d’une  efficacité  démontrée  chez  le  formes  subaigdës  et  prolongées.  Nous  doutons 
nourrisson;  nous  nous  sommes  bien  trouvés  de  de  son  action  au  début  de  la  maLdie.  çar  alors, 
recourir  à  l’action  tonique  et  leucogèiie  des  nu-  le  nourrisson  épuisé  est.  bien  peu  capable  de 
cléinates  surtout  sous  forme  de  nucléinate  de  li-  réagir  à  l’injection  vaccinale.  Nous  avions  jus- 
thimu  (physiosthénine) ,  en  faisant  trois  à  quatre  qu’à  ces  derniers  mois  l’habitude  de  commencer 
jours  de  suite  une  injection  intramusculaire  de  la  vaccinothérapie  seulement  après  les  injections 
10  centimètres  cubes,  nous  avons  observé  souvent  de  physiosthénine,  et  nous  en  avons  obtenu  de  bons 
une  chute  thermique  et  une  évolution  favorable,  résultats  dans  certaines  broncho-pneumonies  traî- 

'  L’emploi  de  l’oxygène  a  été  très  vivement  recom-  nantes  La  place  delà  vaccinothérapie  nous  pa- 
mandé  ces  dernières  années.  Sous  forme  à’inhala-  raissait,  chez  le  nourrisson,  assez  limitée. 
tions  très  souvent  répétées  [selon  les  conseils  de  Depuis  des  discussions  récentes,  la  vaccinothé- 
Weill  (de  Lyon)et  deDelcourt],ousousformed’in-  rapie  a  conquis  une  faveur  assez  marquée.  Des 
jections  sous-cutanées  à  l’aide  d’un  des  appareils  faits  rapportés  par  divers  observateuis  (notam- 
en  usage  et  d’un  maniement  très  aisé,  l’oxygène  ment  MM.  Dufouit,  Grenet,  Duchon),  semblent 
semble  capable  de  rendre  des  services,  mais  établir  que,  même  chez  le  nourrisson,  la  vaccino- 
ce  n’est  qu’une  médication  adjuvante.  thérapie,  judicieusement  employée,  peut  aider 

b.  Moyens  spécifiques.  —  Les  sérums  sont  de  à  la  guérison.  Encore  ne  doit-on  pas  augmenter 
faible  ressource.  Le  sérum  antipneumococcique  les  doses  de  vaccin  et  en  répéter  les  injections,  en 
a  quelquefois  ses  indications,  et  nous  l’avons  vu,  raison  même  de  la  gravité  de  la  maladie  ;  une 
dans  quelques  cas'de  broncho-pneumonies  pseudo-  prudence  très  grande  doit  toujours  être  observée, 
lobaires  bien  localisées,  aider  à  la  guérison,  mais  Quel  que  soit  le  mode  d’action  des  vaccins,  nous 
ses  indications  sont  limitées.  Il  en  est  de  même  du  croyons  donc  actuellement  que  tout  en  observant 
sérum  antistreptococcique.  Le  sérum  a-ntidiphté-  les  règles  que  nous  avons  rappelées  .et  en  les 
rique,  conseillé  récemment  à  titre  préventif,  est,  à  employant  surtout  dans  les  formes  subaiguës  et 
notre  sens,  lui  aussi,  rarement  actif  dans  de  tels  prolongées,  on  peut  et  on  doit  les  faire  entrer  dans 
cas  :  il  est  toutefois  logique  de  l’employer  chez  les  le  traitement  habituel  des  broncho-pneumonies 
porteurs  de  germes  diphtériques,  chez  lesquels  il  du  noiurisson.  Mais  il  va  de  soi  qu’il  ne  faut  pas 
semble  devoir  être  un  utile  adjuvant  ;  mais  il  ne  négliger  les  autres  moyens  thérapeutiques  qui  ont 
faut  pas  oublier  que,  si  les  réactions  sériques  sont  fait  leurs  preuves  et  noirs  ont  bien  souvent,  à 
exceptionnelles  cliez  les  nourrissons  au-dessous  eux  seuls,  aidés  à  guérir  des  petits  broncho- 
de  six  mois,  elles  se  voient  parfois  chez  le  nourris-  pneumoniques. 

son  plus  âgé  et  peuvent  .s’accompagner  de  réaction 
locale  au  niveau  du  poumon  pris  ;  celle-ci  ramène 
les  accidents  broncho-pulmonaires  au  moment  où 
on  croyait  la  maladie  enrayée  ;  nous  avons  été 
plusieurs  fois  témoins  de  faits  semblables  qui 
nous  rendent  réservés  dans  l’emploi,  à  doses 
notables,  de  la  sérothérapie,  antidiphtérique  ou 
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LE  CANALICULE  SÊMINIPARE 
DE  L'HOMME 


A.  BRANCA 

J/histoire  dix  testicule  se  réduit  à  celle  de  l’un  de 
CCS  tractus  qui  coiimieiiceiit  par  une  extrémité  libre 
et  se  terminent  en  s’abouchant  dans  le  rete. 

Ces  tractiis  épithéliaux  sont  des  cordons  pleins, 
])uis  des  canalicules  crexix.  I/âge  fait  varier  leur 
forme,  leur  longueur  et  leur  calibre.  Ils  .sont  large¬ 
ment  ana.stomosés  au  début  de  leur  évolution  ;  plus 
tard,  ils  sont  indépendants  les  uns  des  autres.  Ils 
sont  plongés,  à  l’origine,  dans  un  mésenehjmie 
d’a.spect  banal  ;  as.sez  tôt,  ce  mésenchyme,  exclusive¬ 
ment  cellulaire,  se  modifie  plus  ou  moins  profondé¬ 
ment.  Au  contact  du  cordon  épithélial,  il  s’ordonne 
progre.ssivement  ;  il  édifie  des  feuillets  collagènes 
orientés  concentriquement,  et  cette  gaine  lamel- 
leuse  s’intrique  dans  un  ré.seau  élastique  dont  les 
travées  sont  grêles  et  les  mailles  très  larges  :  elle 
constitue  la  paroi  propre  du  canalicule.  Dans  l’in¬ 
tervalle  des  canalicules,  la  transformation  du  mésen¬ 
chyme  originel  est  moins  profonde.  Certains  de  ses 
éléments  se  transforment  en  grosses  cellules  polyé¬ 
driques,  i.solées  ou  groupées  en  îlots,  d’a,spect  épi¬ 
thélial  (glande  interstitielle)  ;  d’autres  se  contentent 
de  former  une  trame  de  soutien.  Bien  qu’on  en  ait 
dit,  c’est  seulement  dans  l’épaisseur  de  ce  tissu 
intercanaliculaire  que  se  ramifient  les  vaisseaux  qui 
doivent  assurer  la  nutrition  du  testicule. 

Les  canalicules  testiculaires  sont  formés,  chez 
l’adulte,  d’une-  paroi  propre  lamelleuse  ;  sur  cette 
paroi  s’implante  un  épithéliuin  stratifié  des  plus 
complexes.  A  côté  d’éléments  de  soutien,  destinés  à 
jouer  un  rôle  glandulaire  (éléments  sertoliens),  s’in¬ 
tercalent  des  cellules  sexuelles,  appelées  à  édifier  le 
spermatozoïde  (lignée  séminale).  L’épithélium  de 
revêtement  circonscrit  une  lumière  qu'obstnient 
irarfois  des  spermatozoïdes  et  des  cellules  en  dégé¬ 
nérescence.  Paroi  propre,  éléments  sertoliens,  cel¬ 
lules  .sexuelles  doivent  être  .successivement  examinés' 
dans  leur  évolution  normale  et  dans  leurs  anomalies. 

I.  —  La  paroi  propre. 

Le  tissu  conjonctif  de  la  paroi  propre'  est  de  t3'pe 
laniolléux.  Trois,  quatre  ou  cinq  membranes  colla¬ 
gènes,  disposées  concentriquement,  le  constituent  ; 
ces  membranes  sont  exactement  appliquées  les. 
unes  contre  les  autres  ;  des  ponts  anastomotïques,. 
obliquement  dirigé,  s’étendent  de  loin  en  loin, 
entre  deux  lamelles  successives.  La  lainelie  interne 
donne  insertion  à  l’épilhélium  séminal  ;  la  lamelle 
xiperfîcielle  se  dissocie  parfois,  et  se  continue  alors 
avec  le  tissu  conjonctif  intralobulaire,  ou  avec  la 
gaine  d’un  canalicule  voisin.  Dans  cliaque  lamelle, 
les  fibrilles  conjonctives  s’orientent  parallèlement, 
et,  dans-  déüx  lamelles  successi-ves,  ces  fibrilles  sont 
pei-pendiculaires  entre  elles.  Le  réseau  élastique 
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qu’elles  possèdent  est  caractérisé  par  ses  larges  mailles 
et  ses  fines  travées.  Enfin,  entre  deux  membranes 
suecc.ssives,  s’interpose  un  revêtement,  de  cellules  . 
fixes,  endothéliformes.  Ces  cellules  pôh’gonales  sont 
aplaties,  comprimées  qu’elles  .sont  par  les  lamelles  de 
.substance  collagène  ;  un  nox-au  discoïde  les  indivi- 
duali.se  ;  ce  noyau  est  arrondi,  incxirvé  en  L,  con¬ 
tourné  en  anneau  ;  comme  le  cytoplasme,  il  porte 
.souvent  des  crêtes  d’empi-eintes  et  l'orientation  de 
ces  crêtes  est  commandée  par  la  direction  des  fibres 
conjonctives  adjacentes.  Ce  no>-au  est  jioiirvn  d’un 
nucléole  très  petit,  généralement  xlxiiqiie  ;  il  e.st 
clair  parce  qu’il  est  pauvre  en  chromatine,  et  cette 
chromatine  pulvénxlente  e.st  éparse  dans  le  champ 
nucléaire  ;  elle  ,se  répartit  parfois  .sur  les  travées 
d’un  réticulum  à  fines  trabécules. 

lya  paroi  propre  e.st  le  siège  de  transformations 
variées. 

-La  lamelle  la  plus  interne  présente  souvent  des 
réactions  .spéciales  ;  l’éosine  la  teint  en  jaune-citron 
tandis  que  les  autres  lamelles  .se  colorent  en  un  ro.se 
plus  ou  moins  vif  :  c’est  là  l’amorce  d’une  dégénéres¬ 
cence  hjmline  qui  se  propage  de  dcdaïis  en  dehors  ; 
les  lamelles  s’épaissis.sent  et  ,se  fusioimeüt'  les  u’iié’s 
aux  autres  ;  les  noyaux  disparaissent  progre.ssive¬ 
ment  ;  la  paroi  propre  s’in-pertrophic  et  se  plisse 
irrégulièrement  ;  le  canalicule  s’aplatit,  sa  lumière 
.se  rétrécit.  Quand  l’épithélium  testicxilaire  dégénéré 
a  di.sparu,  la  lumière  devient  virtuelle  et  la  coupc  du 
canalicule  est  repré.scntée  par  un  îlot  hyalin,  à  con¬ 
tours  plus  ou  moins  découpés. 

D’autres  fois,  les  fibrilles  collagènes  perdent  leur 
orientation  et  leur  groupement  en  lamelles.  Elles  se 
tassent  en  faisceaux  onduleux,  capricieusement  con¬ 
tournés,  et  de  direction  quelconque  ;  les  fai.sceaux 
profonds  sont  étalés  et  leurs  fines  fibrilles  .sont  large¬ 
ment  espacées  ;  dans  les  faisceaiix  superficiels,  les 
fibrilles  sont  tassées  étroitement  les  unes  contre  les 
autres.  Buis  cette  di.sposition  assez  régulière  s’efface. 
I,a  paroi  s’accroît  très-  irrégulièrement  ;  aussi  la 
coupe  transversale  d’un  meme  canalicule  montre- 
t-elle  des  segments  où  cette  paroi  est  trois  ou  quatre 
fois  plus  épaisse  qu’en  certains  autres.  La  lumière  .du 
canalicule  s’aplatit,  se  rétrécit  et  di.sparaît.  Réduite 
à  des  fibres  ondulexx.ses,  ici  tassées,  h\  largement  éta¬ 
lées,  la  paroi  propre  prend  un  aspect  moiré  ;  elle  a 
ixerdu  ses  noyxiux.  Un  cordon  fibreux  plein,  noj-é 
dans  un  tissu  conjonctif  beaucoup  plus  lâche,  plus 
ou  moins  riche  en  noyaux,  représente  dès  lors  le 
canalicule  disparu. 

Cette  disparition  s’effectue  à  tout  âge;  je  l’ai  notée 
.sur  un  sujet  de  dix-huit  ans  ;  elle  est  fréquente  à 
partir  de  la  quarantaine  ;  elle  s’observe  sur  le  tes¬ 
ticule  normal  comme  sur  le  te.sticnl'e  en’  ectopie. 
Sur  le  testicule  ectopique  d’xin  homme  de  quarante- 
cinq  ans,  les  canalicules  se  montraient  tous,  sans 
en  excepter  un  seul,  à  des  stades  différents  de  celte 
régression. 

Les  canalicules  testiculaires  .se  rapportent,  chez 
l’adulte,  à  deux  grands  types.  Les  ims  sont  dépour- 
ws  de  lignée  séminale  ;  leur  revêteiiient  est  uniquè- 
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ment  représenté  par  des  éléments  sertoliens  ;  les 
autres  comptent,  à  côté  d’éléments  sertoliens,  des 
cellules  sexuelles  aux  divers  stades  de  la  spermato- 
jicnèse.  Mais  au  début,  comme  à  la  fin  de  kmr  évolu¬ 
tion,  ils  sont  dépourvus  de  ces  spermatozoïdes  qui 
caractérisent  la  période  de  fécondité  du  testicule. 

il.  — Éléments  sertoliens. 

Les  canalicules  aspermatogènes  ;  le  revête¬ 
ment  sertolien.  —  l/os  tractus  sertoliens  .sont  des 
cordons  pleins  et,  plus  .souvent  encore,  des  tubes 
creux.  Leurs  noyaux,  globuleux  ou  o\'oide.s,  sont 
volumineux  et  clairs  ;  ils  .sont  limités  inir  une  juem- 
brane  dont  le  tracé  est  d'une  parfaite  netteté  ;  la 
chromatine  y  est  rare  et  réduite  à  une  fine  poussière  ; 
un  nucléole  complexe  occupe  un  point  variable  du 
champ  nucléaire.  Unique  et  ■  excei^tionuellement 
double,  l’appareil  nucléolairc  comprend  un  nucléole 
principal  et  des  nucléoles  acce.ssoires  de  nombre 
(un  à  trots),  de  siège  et  de  rapports  variables. 

Autant  est  fixe  le  noyau  des  éléments  sertoliens, 
autant  .sont  divers  les  a.spects  du  C5dopla.suie,  et  ces 
aspects  se  rajjportcnt  à  deux  grands  types. 

Certains  canalicules  sont  revêtus  d'une  nappe 
indivise  de  protoplasma  ;  dans  cette  nappe,  dont 
l'é’pais.sour  o,scille  dans  de  larges  limite.s,  .sont  épars 
des  noyaux.  I^a  lame  cytoplasmique  est-elle  mince  ? 
les  noyaux  sertoliens  s’y  repartissent  sur  un  .seul 
rang  ;  souvent  ils  s’aplati.s.sent  et  s’espac^ent  large¬ 
ment  les  uns  des  autres.  Le  protoplasma  est-il  épais? 
les  iiojmux  se  rapprochent  .souvent  les  uns  des  autres 
et  toujours  ils  se  stratifient  .sur  plusieurs  a.ssi.ses. 

D’autres  canalicules  .sont  revêtus  d’une  assise  de 
cellules  prismatiques,  plus  ou  moins  régulièrement 
juxtaposées.  Le  iJÔle  apical  de  ces  cellules  est  géné¬ 
ralement  convexe  ;  leurs  flancs  sont  souvent  arron¬ 
dis. 

Kntrc  les  canalicules  de  tyi^e  syncytial  et  les  cana¬ 
licules  de  type  celhdaire,  il  existe,  dans  le  testicule 
normal,  comme  dans  le  te.sticule  ectopique,  des 
formes  de  passage.  Les  cellules  se  fusionnent  paj:  leur 
pied,  par  leur  tête,  par  leurs  faces  latérales  ou  par 
plusieurs  de  ces  régions  à  la  fois.  Rlles  rappellent 
parfois  un  épithélium  dont  les  espaces  iiitercellu- 
laires  seraient  très  développés  ;  elles  simulent  des 
colonnes  fusionnées  par  leur  ba.se  ou  par  leur  som¬ 
met  ;  elles  ont  l’aspect  d’une  napi^e  creusée  de  la¬ 
cunes  arrondies.  l/cs  cloisons  interlacunaires  sont 
parfois  réduites  à  des  filaments  d'une  extrême  gra¬ 
cilité  ;  quant  aux  lacunes,  elles  répondent  à  des 
amas  de  gouttelettes  graisseu.ses,  dissoutes  par  les 
réactifs  ;  d’autres  fois,  elles  marquent  l’emplacement 
de  cellules  .sexuelles  dégénérées  et  desquamées, 
et  les  coupes  en  série  montrent  que  ces  cavités 
s’ouvrent  parfois  dans  la  lumière  du  canalicule  sémi- 
nipare. 

La  graisise  est  souvent  abondante  ;  elle  se  localise 
au  pied  de  la  cellule  ou  s’étend  à  toute  l’étendue  du 
cytoplasme,  quelle  que  soit  la  fonue  de  la  cellule. 
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Elle  se  montre  en  gouttelettes  isolées  ;  souvent  elle 
.se  groupe  en  amas  et  ces  amas  arrondis  sont  si  volu¬ 
mineux  parfois  que  leur  diamètre  atteint  l’épaisseur- 
du  revêtement  canaliculaire. 

Mais  l’élément  .sertolien  n’élabore  pas  .seulement- 
de  la  graisse  ;  il  est  souvent  chargé  de  cristalloïdes. 

Les  grands  cristalloïdes  sertoliens  atteignent 
15  ou  18, U.  ;  droits  ou  recourbés  en  faux,  ils  sont  par¬ 
courus  par  une  arête  claire  ;  ils  siègent  ati  voisinage 
de  la  paroi  ijropre,  au  pourtour  du  noyau.  Bien  qu’on 
en  ait  dit,  ils  .sont  incoirstants  ;  ils  font  .souvent  dé¬ 
faut  sur  les  canalicules  dont  les  .siieiinatogonies  .sont 
munies  de  cristalloïdes  de  Imbarsch  ;  on  les  ob.scrve, 
en  revanche,  sur  les  canalicules  absolument  dépour¬ 
vus  de  spermatogonies  ;  ils  peuvent  alors  se  grou¬ 
per,  à  deux  ou  trois,  au  voisinage  d’un  même  noyau; 
sertolien.  Ces  constatations  ont  leur  importance  ; 
toutes  viennent  fi  l’encontre  d’une  théorie  ancienne, 
reprise  récemment  avec  des  arguments  nouveaux. 

Si  les  noyaux  des  .spermatogonies  sont  coulés  par¬ 
fois  dans  une  nappe  de  protoplasma  indivise,  comme 
les  noyaux  .sertoliens,  c’est  qu’ils  appartienent  àdes- 
éléments  en  voie  de  dégénérescence  ;  si  le  cyto])la.sme 
de.s  .spermatogonies  et  celui  des  cellules  de  Sertoli 
sont  pourvus  de  cristalloïdes,  c’est  là  une  coïncidence 
fortuite.  T, a  cellule  de  Sertoli  et  la  spermatogonie 
ne  sont  point  des  cellules  filles  l’une  de  l’aulre,  comme 
le  veulent  encore  Montgonimery  et  V.  Wini-warter  ; 
elles  semblent  procéder  d’une  souche  commune  (i). 
Ce  .sont  de.s  cellules  soeurs  l’une  de  l’autre.  Elles 
jouissent  d’une  indépendance  fonctionnelle  véri¬ 
table.  La  celhrle  de  Sertoli  élabore  des  enclaves- 
alors  même  que  la  cellule  sexuelle  qu’elle  doit  nour¬ 
rir,  suppose-t-on,  fait  défaut  dans  le  te.sticule.  Jva 
substance  de  ces  eitclaves  ne  provient  point,  en 
dernière  analyse,  de  la  glande  interstitielle  ;  cette 
glande  est  .sujette  à  des  variations  considérables, 
alors  même  que  le  revêtement  canaliculaire  est  d’une 
parfaite  uniformité. 

Sur  les  te.sticules  en  pleine  spennatogenèse,  les; 
éléments  sertoliens  .implantés,  çà  et  là,  sur  la  paroi 
propre  .sont  a.ssez  rares.  Us  affectent  une  disposition 
radiaire.  Ils  émettent  à  angle  droit  des  prolonge¬ 
ments  filiformes  ou  lamellcux,  parfois  ramifiés,  et  le.*; 
prolongements  d’une  même  cellule  s’anastomosent 
entre  eux,  .comme  ils  s’anastomo.sent  avec  les  expan¬ 
sions  de.s  cellules  voi.sine.s  ;  ils  de.ssinent  donc  un 
Réseau.  Ce  ré.seau  est  incomplètement  fermé  autour 
des  spermatogonies  et  des  spermatides  ;  il  entoure 
les  c}de.s  d’un  anneau  complet  ;  il  est  aisément  vi¬ 
sible  quand  il  est  cliargé  de  grais.se  ou  quand  les. 
chondriosomes,  qu’il  possède  eu  grand  nombre,  se 
colorent  avec ,  élection.  Ces.  chondriosomes  se  déve¬ 
loppent  vsur  les  canalicules  sertoliens  comme  sur  les 
canalicules  en  activité  spennatogénétique  ;  les  deux 
ordres  de  canalicules  élaborent  des  enclaves  iden¬ 
tiques. 

(i)  Ce.Iiiles  follieuleuses,  petites  cellules  épithéliales  dit 
stade  d’uiiificatiou  cellulaire. 
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III.  — ^  La  lignée  sémina'e. 

Beaucoup  plus  nombreuses  que  les  éléiueiits  ser¬ 
toliens,  les  cellules  sexuelles  constituent  un  éirithé- 
liuni  stratifié  ;  les  formes  jeunes  de  la  liguée  sémi¬ 
nale  sont  implantées  contre  la  paroi  propre  ;  les 
formes  adultes  limitent  la  lumière  du  canalicule  ; 
il  y  a  là  une  disposition  que  Jolly  déclare  identique  à 
Celle  de  l'épidenne. 

Il  ne  faut  pas  pousser  trop  loin  cette  comparaison, 
comme  nous  l’allons  voir,  sous  peine  de  méconnaître 
l’évolution  de  la  cellule  sexuelle. 

Dans  l’épiderme,  les  cellules  d’une  assise  donnée 
sont  sensiblement  de  même  âge  et  les  cellules  de 
deux  assises  superposées  sont  d'autant  plus  jeunes 
qu’elles  siègent  plus  loin  de  la  .surface  cutanée. 
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est  es.sentiellement  irreguliere  :  elle  anecte  une 
pre.sque  individuelle.  Et  cett(  al h>re  retentit  .sur  les 
combinaisons  cellulaires  caraeN.'i  istiqucts  des  divers 
temps  de  la  spermatogenè.se. 

I/a  combinaison  cellulaire,  caractéristique  des 
divisions  de  maturation,  esi  d'une  remarquable 
fixité  chez  les  animaux  ;  elle  c.-i.  d’une  non  moins 
remarquable  variabilité  cliev.  i 'homme,  où  elle  se 
rapporte  au  moins  à  cinq  tj-jn 

I.  Spermatogonies.  —  Cou:  i  animent  appliquées, 
sur  une  a.ssi.se  unique,  contre  la  paroi  propre  qu'elles 
tapis.sent  d’un  revêtement  di.scoutinu,  les  sperma¬ 
togonies  sont  des  éléments  hémi.spliériques  ou  glo¬ 
buleux  dont  la  taille  oscille  entre  de  barges  limites. 

I/eur  noyau  e.st  de  .structure  \ariable  ;  la  distinc- 


îcniiatogoiiics  au  repo.^  ;  3  à  S,  les  s(jn.lE:i  de  la  division  d’une 


Dans  le  canalicule  séininipare,  les  cellules  mères 
de  la  lignée  [spermalogonics)  sont  appliquées  contre 
la  ■membrane  propre;  là,  elles  alternent  avec  des 
spermatocytes,  cpii  résultent  de  leur  division,  et  avec 
des  cellules  de  Sertoli. 

La  plupart  des  spermatocytes  sont  superposés  sur 
un,  deux  ou  trois  rangs,  au-dessus  des  .spennatogonies; 
ils  s’interpo.sent  entre  les  spermatogonies  et  les  .sper¬ 
mies.  Ces  spennies  s’étalent  en  bordure  autour  de  la 
lumière  du  canalicule,  mais,  dufait  des  déplacements 
cellulaires  qui  s’effectuent  au  cours  de  la  sperma¬ 
togenèse,  la  stratification  assez  régulière  de  l’épithé¬ 
lium  testiculaire  se  trouve  constamment  bouleversée. 

A  un  certain  stade  de  leur  évolution,  les  spermies 
se  rapprochent  de  la  paroi  propre,  puis  s’en  éloignent 
pour  tomber  dans  la  cavité  canaliculaire,  et  ces  dé¬ 
placements  ne  s’effectuent  pas  sans  modifier  la  dis¬ 
position  des  éléments  sous-jacents. 

Les  éléments,  qui  dégénèrent  si  frécpieniment  sur 
place,  s’éliminent  en  altérant  encore  la  stratification 
de  l’épithélium. 

Enfin  nous  verrons  que  la  spermatogenèse  humaine 


tion  des  gros.ses  spermatogonies  à  noyau  .semé  d’une 
chromatine  pulvérulente  et  des  petites  spermatogonies 
à  noyau  croûtelleux  ne  saurait  être  maintenue  ; 
chez  l’homme,  il  est  impossible  d’établir  l’âge  res¬ 
pectif  de  ces  deux  formes  cellulaires  dont  la  niito.se 
est  identique. 

Le  cytoplasme  est  pourvu  d'un  chondrionie.  et 
parfois  d’un  idiozomc.  En  outre  de  ses  granulations 
graisseuses,  le  cytoplasme  po.ssède  parfois  un  petit 
cristalloïde,  droit  ou  courbe,  dont  le  siège  et  la  direc¬ 
tion  varient  d’une  cellule  à  l’-sutre  ;  ce  cristalloïde 
e.st  double  parfois,  sur  les  cellules  bi-nucléées. 

Les  spennatogonies  se  reproduisent  i>ar  mitose 
et  .seulement  par  mitose  ;  bien  que  leur  division 
s’effectue  sur  des  cellules  de  taille  différente,  cette 
division  affecte  un  seul  et  même  aspect.  Le  nombre 
des  mito.ses  spermatogonialc.-  est  inconnu  et  l’on 
ignore  s’il  est  fixe.  Jæ  caryociiièse  donne-t-elle  seu¬ 
lement  naissance  à  des  spennatogonies,  à  des 
spermatocytes  (i),  ou  fournit-elle  à  la  fois  une 

(i)  Dans  les  deux  cas,  il  devrait  sr  produire  au  moins  deux 
mitoses  spemiatogouiales 
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spermatogonie  de  réserve  et  un  spermatocyte  (i)  ? 

Ce  sont  là  des  questions  encore  en  litige,  et  le 
matériel  humain  ne  paraît  pas  favorable  à  leur  solu¬ 
tion. 

l/cs  chromo.sonies,  au  nombre  de  deux  douzaines 
environ,  .sont  bàtonnoïdes  ;  il  est  impossible  de 
reconnaître  parmi  eux  d'hétérocliromo.soine,  Le 
fuseau  e.st  assez  court  et  assez  trapu  ;  à  ses  dépens 
se  constitue  un  résidu  fusorial  et  un  corpuscule  de 
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subiront  des  transf  on  nations  profondes  qui  feront 
de  chacune  d'elles  un  .sijermatozoïde. 

A.  Spermatocytes  de  premier  ordre.  —  I^es  .sper- 
iuatoc3d;e.s  sont  des  éléments  ré])arti.s  .sur  une  f)u 
plusieurs  assises  ;  leur  propha.se  e.st  d’une  durée  si 
considérable  qu’on  a  fait  d’elle  une  des  trois  grandes 
étapes  de  la  .spermatogenèse.  lîll'e  e.st  caractéri.-.ée 
par  un  acerois.sement  inccîssaut  de  la  cellule  {f.tnde 
d’accroissement),  et  cet  aecrois.senient  est  tel  que  le 


L'iemming.  J,;-  cri.stalloïde  .se  place,  pendant  la 
niito.se,  au  voi.sinage  du  fuseau  ;  il  passe,  sans  se 
diviser,  dans  l’une  des  cellules  filles  et  se  ré.sorbe 
.sans  pa.sser  jamais  dans  les  .spermatocytes. 

TI.  Spermatocyles.  —  I/existence  des  .sperma¬ 
tocytes  e.st  remplie  par  deux  mitoses.  De  la  mitose 
ou  de  la  dernière  mitose  des  spermatogonies  pro¬ 
cèdent  des  .spermatocytes  de  premier  ordre.  Ces 
.spermatocytes  I  .se  divi.sent  et  donnent  naissance 
à  deux  .spennatocytes  de  .second  ordre.  A  leur  tour 
les-  spennatocytes  II  entrent  en  mitose,  et  de  cette 
deuxième  niito.se  résultent  deux  spermatides  ;  ces 
.sjrerniatides  ne  se  multiplieront  jamais,  mais  elles 

(li  Une  seule  mitose  suffirait  alors,  à  la  rigueur,  pour  assurer 
le  rcirouvclleiuent  des  gçuiesf  et  pour  fournir  de  jeunesi  spea  - 
j/iatocytes. 


.spermatocyte  I  deviendra  la  plus  grosse  cellule  de  la 
lignée  séminale. 

Les  modifications  du  noyau  sont  surtout  remar¬ 
quables  :  le  noyau  sphérique  est  d’abord. très  petit, 
il  efst  .semé  d’une  chromatine  pulvérulente  et  de 
qn^lques  corpuscules  chromatiques.  Ces  grains  vont 
diminuer  de  nombre  et  de  taille  ;  ils  se  distribuent 
bientôt  aux  noeuds  d’un  réseau,  à  inailles  rectangu¬ 
laires,  à  travées  épaisses.  Le  noyau  grossit  ;  le  .suc 
nucléaire,  coloré  jusque-là, .  perd  toute  colotabilité  ; 
le  réticulimi  nucléaire  s’aminoit,  et  du  fait  de  la- dis¬ 
parition  de  certaines  de  ses  branches,  il  .se  trans¬ 
forme  en  un  filament.  Ce  filament  est  lisse,  d’une 
fine.sse  extrême  et  d’une  longueur  considérable.  vSes 
replis  serrés  occupent  tput  le  champ  nucléaire.  A 
mesure  que  s’accroît  le  noyau,  le  filament  sé  rac- 
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courcit,  en  s’épaississant  gradnellement  ;  ses  replis  pins  ou  moins  rapidement,  tandis  que  sur  le.  cordon 
s’espacent  les  uns  des  autres  et  se  hérissent  parfois  pachytène  apparaissent,  de  place>n  place,  des  ori- 
d’épines  irrégulières.  C’est  au  stade  leptotène  que  fices  arrondis  d’mie  remarquable  exiguïté.  Enfin,  de 
le  noyau  acquiert  son  diamètre  maximum.  part  et  d’autre  et  à  distance  égale  de  ces  orifice.s,  le 

Ee  noyau,  sphérique  ou  ovoïde,  ces.se  alors  de  cordon  pachytène  .se  segmente  Iransversalcmienl, 


Idg.  III. — Première  mitose  de  maturation.  —  Métapliase  (ae  à  25)  ;  anciphase  (201131)  ;  téluiihase  (32  à  37)  ;  spermatocytes 
de  deuxième  ordre  pendant  riiiterciiièse  (38,  39). 


s’accroître,  et  même  il  diminue  de  taille.  Ee  fila-  Ces  tronçons  sont  les  chromo.somes  de  la  première 
ment  chromatique  s’est  raccourci  ;  c’est  mainte-  mitose  de  maturation  ;  les  chromosomes  des  mitoses 
liant  un  épais  cordon  dont  les  anses,  largement  e.spa- ,  somatiques  sont  au  nombre;  de  vingt-quatre;  les  douze 
cées,  sont  lisses  ou  pourvues  de  fins  prolongements  chromosomes  de  la  première  mitose  de  maturation 
qui  s’étendent  entre  deux  segments  voisins  du  cor-  éq’-’-’-valent  chacun  à  deux  chromosomes  somatiques  : 
don  pachytène.  Ces  prolongements  se  résorbent  ils  sont  biva’ents. 
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J’ajoute  que  ces  chromosomes  sont  globuleux, 
cordiformes,  polyédriques,  ou  étoilés  ;  ils  prendront 
plus  tard  l’aspect  d’une  croix  latine  ou  d’une  lame 
d’urétrotome  ;  malgré  leur  polymorphisme,  leur 
forme  se  ramène  toujours  à  celle  d’un  anneau  dont 
le  corps  est  massif  et  la  lumière  très  exiguë.  I^e  poly¬ 
morphisme  est  sans  doute  en  rapport  avec  la  plas¬ 
ticité  du  chromo.some,  qui  n’a  pas  la  fixité  que  lui 
accordent  Moore  et  Arnold. 

Avant  la  disparition  de  la  membrane  nucléaire, 
les  chromosomes  s’accolent  contre  cette  membrane 
ou  se  disséminent  dans  le  champ  du  noyau.  Une  fois 
la  membrane  nucléaire  résorbée,  les  chromo.somes 
sont  de  répartition  variable;  ils  s’isolent  ou  se  grou 
peut  bout  à  bout,  .sur  trois  ou  quatre  rangées  paral¬ 
lèles. 

Ue  processus  qui  vient  d’être  esquissé  est  sujet  à 
des  variations.  Les  épines  du  cordon  chromatique 
disparais.sent  à  un  moment  qui  n’a  rien  de  fixe  ;  l’in¬ 
dividualisation  des  chromosomes  est  succes.sive  :  elle 
précède,  elle  accompagne  ou  elle  suit  la  ré.sorption  de 
la  membrane  nucléaire  ;  aussi  ix;ut-on  trouver  dans 
un  même  noyau  des  chromosomes  isolés  à  côté  d’un 
fragment  de  cordon  pachytène  encore  indivis.  Enfin, 
les  chromosomes  peuvent  être  de  taille  et  de  nombre 
variables  ;  le  fait  est  particulièrement  net  sur  les 
cellules  géantes.  Ces  éléments  possèdent  des  chro¬ 
mo.somes  nains  ou  des  chromosomes  de  volume  nor¬ 
mal  dont  le  nombre  peut  dépa.sser  la  centaine. 

C’est  ici  le  lieu  d’ouvrir  une  parenthèse  et  de  m’ex¬ 
pliquer  sur  le  .sjmapsis.  -4u  cours  de  la  prophase,  le 
filament  chromaticpie  se  rassemble  parfois  à  l’un  des 
pôles  du  noyau,  sous  forme  d’un  peloton  inextri¬ 
cable  ;  ce  peloton  .se  relie  au  pôle  opposé  du  noyau 
par  quelques  branches  «  en  anses  de  panier  ».  C’e.st 
là  un  artefact,  qui  .se  répète  sur  tous- les  sperma¬ 
tocytes  de  la  coupe  ou  du  segment  de  coupe  consi¬ 
déré. 

D’autres  fois,  le  cordon  chromatique  dessine  une 
série  d’anses  ;  les  extrémités  de  l’anse  convergent 
vers  un  des  pôles  du  noyau  ;  la  boucle  atteint  le 
segment  opposé  de  la  membrane  nucléaire.  C’est  là 
une  des  multiples  modalités  que  présente  le  spirème 
dans  .son  enroulement.  Cette  disposition  accidentelle 
s’observe  exceptionnellement,  mais  elle  n’a  pas  la 
valeur  d’un  stade  fixe,  obligatoire  en  quelque  sorte, 
du  processus  histogénétique. 

Le  synap.sis  répond  donc  ou  à  un  artefact,  ou  à 
une  modalité  accidentelle  de  l’enroulement  du  .■qDi- 
rème.  Il  n’aurait  pas  la  valeur  qu’on  lui  a  prêtée.  Rien 
ne  démontre  que  les  an.ses  du  cordon  chromatique 
aient  la  valeur  de  deux  chromosomes,  l’un  paternel, 
1  ’autre  maternel  ;  rien  ne  démontre  que  ces  anses  ,se 
disposent  parallèlement  ou  bdut  à  bout,  pour  se  fu¬ 
sionner,  d’une  façon  temporaire  (conjugaison)  ©u  défi¬ 
nitive  (copulation).  La  permanence  et  l’individua¬ 
lité  des  chromosomes  sont  des  vues  de  l’esprit,  et  la 
fixité  de  la  formule  chromosomique  ne  paraît  plus 
aussi  rigoureuse  qu’on  l’affirmait  autrefois. 

Pendant  une  grande  partie  de  la  prophase,  on 
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trouve  dans  le  noyau,  à  côté  du  spirème,  des  cbrp.s 
arrondis  qui  se  colorent  en  rouge-rubis  dans  la 
triple  coloration  de  Elemming'et  dans  l’iiématoxyline 
safranine.  Ce  sont  les  nucléoles  et  le  corps  de 
Lenhossek.  . 

Les  nucléoles  .sont  '  des  corpuscules  sphériques 
de  r  ;j.  3  à  1  ;j.  5  ;  au  nombre  de  deux  ou  trois,  ils  sont 
épars  dans  le  champ  nucléaire  et  ne  présentent  au¬ 
cune  connexion  avec  le  spirème  et  avec  le  corps  de 
Lenhossek. 

Ce  dernier,  volumiireux,  est  long  de  2;j.5  à  3  a,  et 
large  de  i  ^3;  il  est  ovalaire,  losangique  ou  triangu¬ 
laire,  et  parfois  séparé  en  deux  masses  égales  pu 
inégales  par  un  étranglement  ;  il  est  unique  ;  appli¬ 
qué  contre  la  membrane  nucléaire,  il  est  souvent 
côtoyé  par  le  spirème  ;  certains  auteurs  récents 
l 'homologuent  à  un  hétéro-chromosome. 

Ils  ont  essayé  de  .suivre  cet  hétéro-chromosome 
pendant  toute  l’évolution  de  la  ligirée  sexuelle,  mais 
les  descriptions  sont  pleines  de  réticences  que  l’au¬ 
teur  oublie  dans  .ses  conclusions;  les  figures  ne  sont 
pas  démonstratives,  et  nombre  d’entre  elles  .sont 
certainement  erronées  ;  quand  l’hétérochromosome 
n’est  pas  indiqué  par  un  signe  spécial,  le  lecteur  est 
dans  l’incapacité  de  le  désigiun,  à  l’inspection  du 
dessin.  Enfin,  et  le  fait  est  grave,  les  données  four¬ 
nies  .sur  l’hétérochroniosomc  humain  sont  toutes 
contradictoires  ;  Wilcox,  IMoutgommerjq  Gutherz, 
Winiwarter,  Painter  ne  sont  pas  arrivés  à  se  mettre 
d’accord.  La  lecture  des  mémoires  donne  l’impres¬ 
sion  qu’on  est  parti  à  la  recherche  du  chromo.some 
sexuel,  avec  l’intentionj  fennement  arrêtée,  de  le 
découvrir  «  de  force  ou  de  gré  ». 

Il  .se  pourrait  pourtant  que  le  chromosome  .sexuel, 
s’il  existe  chez  riiomme,  n’ait  pas  d’habitus  particu. 
lier  {  il  masquerait  ses  propriétés  spéciales  sous  l’as¬ 
pect  banal  des  autreé  chromosomes. 

Pendant  la  prophase,  il  existe,  au  contact  ou  au 
voisinage  du  noyau,  une  plage  sphérique  ou  ovoïde 
qui  .se  colore  plus  vivement,  et  i^arfois  autrement 
que  le  reste  du  cytopla.sme  ;  c’est  là  l’idiozome. 
Généralement  unique,  exceiîtionnellement  double, 
cet  organe  cellulaire  héberge  deux  et  parfois  quatre 
centrioles.  Ces  centriolcs  émigrent  dans  le  cyto¬ 
plasme,  .souvent  dès  le  .stade  pachytène. 

A  la  métaphase,  les  centrioles  s’écartent  l’un  de 
l’autre  ;  entre  eux  se  constitue  un  petit  fu.seau.  La 
membrane  nucléaire  a  disparu  ;  les  chromosomes, 
de  type  annulaire,  .se  disposeîit  autour  du  fu.seau, 
isolément  ou  par  petits  groupes.  Le  fuseau  s’accroît 
et  Ibs  chromosomes  viennent  .se  ranger  au  niveau 
de  sa  partie  renflée.  Ils  ont  souvent  la  forme  d’une 
croix  latine  ou  d’une  lame  d’urétrotome  .et  leur 
grand  axe  est  parallèle  à  l’axe  du  fuseau.  L’idio¬ 
zome  persiste,  à  proxünité  du  fuseau. 

A  l’anaphase,  les  chromosomes  perdent  leur  ori¬ 
fice  ;  leurs  extrémités  s’épaississent  tandis  que  leur 
partie  moyenne  s’étire  et  se  rompt.  I,e  tronçon  chro¬ 
matique  bivalent  se  résout  donc  en  ses  deux  moitiés 
constituantes,  et  chacune  de  ces  moitiés  (chromo- 
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soiiie  univalent)  va  s’écarter  de  sa  congénère  pour 
gagner  le  pôle  opposé  du  fuseau. 

Deux  plaques  équatoriales  se  constituent  donc  ; 
elles  s’éloignent  l'une  de  l’autre,  et  se  dirigent  vers  les 
extrémités  du  fuseau,  marquées  par  un  centriole 
to’u jours  unique. 

D;  fuseau  e.st  alors  volumineux;  il  comprend  des 
fibres  centrales,  continues,  et  des  fibres  périphé¬ 
riques,  discontinues.  Des  fibres  périphériques,  les 
unes,  constantes,  s’attachent  aux  chromosomes,  par¬ 
fois  après  s’être  divisés  en  Y  ;  les  autres,  incons¬ 
tantes,  se  terminent  librement  dans  le  cytoplasme  ; 
d’autres  foiselless’entrecroi.sentavec  les  fibres  issues 
de  l’exlrémité  opposée  du  fuseau. 

Au  moment  où  se  constitue  la  double  plaque  équa¬ 
toriale,  le  fuseau  change  de  forme  ;  il  pré.sente  un 


fions  s’accolent  et  .se  fusionnent  en  une  plaque  apla¬ 
tie,  le  corpuscule  intermédiaire  de  Ideniming.  Puis, 
au  niveau  de  ce  corpuscule,  le  corps  du  fuseau 
s’étrangle  «en  .sablier»,  et  ses  deux  moitiés  s’inflé- 
chis.sent  l’une  sur  l’autre  à  angle  obtus. 

D’insertion  du  résidu  fusorial  restreint  son  étendue 
et  .se  déplace  :  elle  tend  à  .se  locali.ser  à  l’une  des  extré¬ 
mités  du  noyau,  alors  ovoïde.  Iæ  résidu  se  détache 
enfin  de  run  des  noyaux,  puis  de  l’autre.  Dégèreineiit 
étalé  en  pinceau  à  chacune  de  ses  extrémités,  il  va 
perdre  sa  stnicture  fibrillaire  et  se  raccourcit  dans 
des  proportions  comsidérables.  De  cordon  étroit  qu’il 
constitue  .se  traiLsforme  en  un  petit  fuseau,  per¬ 
pendiculaire  à  la  membrane  qui  s’est  formée 
entre  les  deux  .spermatocytes  II  issus  de  la 
première  mito.se  de  maturation. 


corps  cylindrique  et  deux  extrémités  coniques  : 
ces  deux  parties  du  fuseau  affectent  un  développe¬ 
ment  inverse.  De  corps,  tendu  entre  les  deux  plaques 
équatoriales,  s’allonge  progre.ssivement  ;  seul,  il  se 
transforme  en  résidu  fusorial.  Ses  fibres,  d’abord 
régulièrement  tendues,  deviennent  onduleuses  ;  elles 
chevauchent  les  unes  sur  les  autre.s,  et  paraissent 
semées  de  fines  gramilations. 

Enfin  les  chromosomes  accolés  ,se  fusionnent  en 
une  plaque  massive,  perpendiculaire  à  l’axe  du 
fuseau.  Cette  masse  homogène  se  crible  bientôt  de 
vacuoles  et  ces  vacuoles  claires  sont  .surtout  nom¬ 
breuses  du  côté  de  la  plaque  chromatique  qui  donne 
attache  au  corps  du  fuseau.  Ces  vacuoles  s’accroîtront 
aux  dépens  de  la  clnomatine,  si  bien  que  le  noyau 
uiassif  récupère  l’aspect  réticulé,  caractéristique  de 
l’état  quiescent. 

Pendant  la  télophase,  le  corps  du  fuseau  se  tend 
de  nouveau.  Il  constitue  un  cordon  cylindrique  ;  à- 
la  partie  moyenne  de  chacune  de  ses  fibres  se  déve¬ 
loppe  une  fine  granulation  basophile,  et  ces  granula- 


Ces  deux  éléments  restent-ils  accolés  ?  le  fuseau 
est  iserpendiculaire,  puis  oblique  au  plan  de  sépara¬ 
tion  de  ces  cellules  ;  enfin,  il  .se  courbe  à  plat,  entre 
les  deiix  membranes  cellulaires,  parallèlement  à  leur 
.surface.  D’abord  inclus  dans  le  cytoplasme,  il  e.st 
r.  jité  en  dehors  de  la  cellule,  à  la  .suite  d’une  rota¬ 
tion  de  go°  ;  il  disparaît  sans  qu’on  puisse  savoir 
comment  s’effectue  sa  désintégration. 

I/es  deux  spermatocytes  II  s’écartent-ils  l’un  de 
l’autre?  le  résidu  fusorial  demeure  inclus  dans  le 
■cyt02)la.sme  par  .ses  deux  extrémités  ;  sa  partie 
moyenne  s’étend  à  la  façon  d’un  ligament,  dans 
l'espace  qui  sépare  les  deux  spermatocytes.  Des 
extrémités  du  résidir  se  résorbent  avant  sa  partie 
moyenne. 

Pendant  la  régression  du  fuseau,  les  noyaux  sont 
le  siège  de  modifications  profondes.  Réduits  à  une 
plaque,  ils  deviennent  ovoïdes  ;  en  même  temps,  ils 
subissent  un  mouvement  de  rotation  de  90°  tel  que 
leur  grand  axe  devient  parallèle  à  l’axe  du  fuseau. 
Iæ  sens  où  s’effectue  là  rotation  de  chacun  de  ces 
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deux  no_vaux  détermine  leurs  rapports  avec  le  ré¬ 
sidu  fusorial  ;  les  deux  noyaux  se  placent  du  même 
côté  du  résidu  fusorial  ou  se  disposent  de  part  et 
d’autre  do  ce  résidu.  Ils  récupèrent  finalement  leur 
forme  sphérique  et  leur  aspect  réticulé 

Kn  résumé,  le  fuseau  évolue  en  trois  temps.  D'abord 
volumineux,  il  affecte  la  forme  d'un  fuseau,  puis 
d'un  cylindre  surmonté  de  deux  cônes  ;  les  fibres  du 
cylindre  sont  successivement  droites  puis  flexucuses. 
Plus  tard  le  corps  du  fuseau  se  tend,  se  rétrécit  à  sa 
partie  moj^enne  et  se  trausfonne  en  un  cordon  étroit 
et  cylindrique.  Finalement  les  cônes  fusoriaux  dis¬ 
paraissent,  le  résidu  fusorial  se  détache  des  noyaux  et 
s’atrophie.  Ce  résidu  a  repris  l’aspect  d’un  fuseau  et 
il  est  rejeté  au  dehors  de  la  cellule  où  il  disparaît 
sans  laisser  de  traces. 

La  première  mitose  de  maturation  est  achevée  ; 
elle  est  reconnaissable  à  sa  taille  vohimineuse,  à 
son  fuseau  dont  les  extrémités  restent  à  distance  de 
la  membrane  cellulaire,  à  ses  chromosomes  volu¬ 
mineux,  annulaires,  de  nombre  réduit.  La  réduction 
numérique  des  cliromosomes,  la  seule  certaine,  est 
due  à  ce  fait  que  les  douze  cliromosomes  bivalents  se 
bornent  à  se  séparer  en  leurs  deux  moitiés  consti¬ 
tuantes  ;  les  chromosomes  monovalents,  isolés  de  la 
sorte,  ne  subissent  aueun  dédoublement  avant 
de  se  porter  dans  la  double  plaque  équatoriale. 

Tel  est  le  caractère  majeur  de  la  première  mito.se 
spermatocytaire.  Cette  mitose  réductionnelle  ou 
hétérotypique  donne  naissance  à  deux  spennato- 
cytes  II. 

B.  Spermatocytes  de  deuxième  ordre.  — L'existence 
du  spermatocyte  II  est  remplie  tout  entière  par  la 
deuxième  mitose  siiermatocytaire.  Cette  mitose  est 
très  différente  de  la  première,  ù  laquelle  elle  succède 

•  imuiédiatement  ou  presque  immédiatement.  File 
est  exiguë  ;  les  extrémités  du  fnseau  atteignent  la 
membrane  cellulaire  ;  les  chromosomes  sont  petits, 
globuleux  et  ovoïdes  ;  ils  se  dédoublent  avant  de  .se 
répartir  en  deux  plaques  équatoriales.  Par  ce  carac¬ 
tère  fondamental,  la,  seconde  mitose  sfermatocy- 
taire  re.s.semble  aux  divisions  somatiques  ;  elle  est 
liomotA'pique.  J’ajoute  que  cette  mitose  doit  s’effec¬ 
tuer  beaucoup  plus  rapidement  que  la  première  : 
bien  que  deux  fois  plus  nombrenses  que  les  pre¬ 
mières,  les  .secondes  mitoses  de  maturation  ne 
s’ob.servent  pas  plus  fréquemment  que  la  première. 
Cette  réduction  daiis  la  durée  du  proce.ssus  caryo- 
cinétique  est  sans  doute  en  rapport  avec  la  taille 

•  exiguë  des  sperniatoc3de.s  II. 

Le  spermatocyte  II  qui  vient  de  prendre  nai.ssance 
possède  un  noyau  quiescent,  de  structure  réticulée  ; 
il  est  dépourvu  de  nucléole,  mais  il  montre  un  idio- 
zome. 

Aux  dépens  de  .son  ré.seau chromatique,  .se  constitue 
un  cordon  a.s.scz  court,  qui  .se  replie  dans  le  champ 
nucléaire.  _ 

Certaines  images,  d 'observation. a.ssez  rare,  il  est 
vrai,  m’incitent  à  penser  que  ce  cordon  se  fragmente 
d’emblée  en  vingt-quatre  petitscliroino.souies  arrondis. 
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Par  suite  de  cette  fragmentation  j)récoce,  véritable 
phénomène  de  développement  condensé,  les  chromo¬ 
somes  n’ont  plus  à  .se  dédoubler  au  début  de 
l’anaphase,  avant  de  se  distribuer  aux  cellules  filles  de 
la  .seconde  mito.se. 

A  cette  différence  près,  le  processus  mitotique 
est  identique  à  celui  d’une  mitose  somatique.  Succes¬ 
sivement,  les  chromosomes  .se  rassanblent  à  l’équa¬ 
teur  de  la  cellule  ;  ils  se  distribuent  en  nombre  égal 
aux  deux  plaques  équatoriales  qui,  dès  lors,  che¬ 
minent  en  sens  opposés. 

La  télophase  est  rapide  ;  le  fuseau,  qui  n’a  jamais 
montré  de  fibres  entrecroisées,  entre  en  régression 
et  cette  régression  ner  paraît  différer  en  rien  de  celle 
des  spermatocytes  I. 

De  la  deuxième  mitose  de  maturation  résultent 
deux  spennatides  ;  si  ces  cellules  sont  désonuais 
incapables  de  se  diviser,  elles  sont  le  siège,  en  re¬ 
vanche,  de  différenciations  profondes  qui  feront 
d’elles  un  spermatozoïde. 

En  .somme,  les  deux  mitoses  qui  remplissent  l’exis¬ 
tence  des  spermatocytes  diffèrent  notablement 
l’une  de  l’autre.  C’est  seulement  dans  des  cas  absolu¬ 
ment  exceptionnels,  quenous  avons  précisés  ailleurs, 
qu’il  e.st  difficile  de  reconnaître  une  première  d’une 
seconde  mitose. 

J’ajouterai  que  le  processus  mitotique, est  sujet  à 
d’assez  nombreuses  variations.  A  un  aspect  donné 
de  la  chromatine,  ne  répond  pas  toujours  un  asi^ect 
donné  de  l’idiozome  ou  du  fuseau  ;  tel  ou  tel  or¬ 
gane  cellulaire  peut  hâter  ou  ralentir" son  évolution, 
et  nous  verrons  que  cette  variabilité  des  proce.s.sus 
cellulaires  est  plus  fréquente  encore  dans  la  .spermio- 
genè.sc. 

III.  Spermies.  — •  I,a  spermiogenèse  suecède  aux 
divi.sions  .spermatoej’taires  ;  elle  con.stitue  la  seconde 
étape  de  la  maturation,  dont  la  première  est  mar¬ 
quée  par  les  mitoses  hétéro-homotypiques.  Elle  n’a 
pas  d’équivalent  dans  l’évolution  de  la  gonade  fe¬ 
melle. 

Les  spermies  sont  ordonnées  autour  de  la  lumière 
du  canalicule  séminipare  ;  elles  sont  disposées  sur 
une  ou  plusieurs  couches,  et  leur  aspect  varie  aux 
divers  stades  de  leur  évolution. 

Ce  sont  d’abord  .des  cellules  polyédriques  dont 
un  noymu-  volmnineux  occupe  le  centre  ;  l'idiozome 
s’applique  a  l’un  des  pôles  du  uo3'au  et  lui  consti¬ 
tue  un  capuchon. 

Plus  tard,  la  cellule  s'allonge  ;  son  no3mu  excen¬ 
trique  devient  ovoïde  ;  le  segment  profond  de  ce 
noyau  s’entoure  d’une  gaine  transitoire,  en  fonne 
de  manchette  [manchette  caudale). 

Enfin  la  spennie  s’étire,  diminue  de  volimie,  et 
elle  élimine  la  majeure  partie  de  son  cytopla.sme. 
Elle  e.st  réduite  à  un  petit  no3"au  (tête)  et  à  une 
longue  queue  ;  cette  queue  est  constituée  par  un 
flagelhim,  par  des  corpuscules  centraux  et  par  de.s 
résidus  cytoplasmiques. 

Examinons  dotic  .successivement  les  modifica- 
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lions  que  subit,  au  cours  de  révolution,  chacun  des 
organes  de  la  spermie. 

A.  Noyau,  —  Le  noyau  CvSt  d’abord  globuleux,  et 
dispo.sé  loin  de  l’idiozonie.  L’idiozoïne,  en  s'accolant 
à  lui,  le  déprime  ;  puis  les  deux  organes  s'appliquent 
l'un  contre  l’autre,  suivant  une  surface  plane  ; 
enfin  le  noyau  récupère  sa  forme  initiale  ;  cette 
fonne,  il  ne  la  garde  pas  longtemps,  car  il  s’allonge 


suc  nucléaire  se  colore  ;  le  noyau  tend  à  devenir 
homogène  ;  en  son  centre,  on  observe  une  ou  deux 
masses  qui  se  teignent  plus  vivement  que  le  reste  du 
noyau,  et  qui  disparaissent,  finalement,  pendant  le 
stade  de  la  manchette. 

Enfin  le  noyau  est  homogène  ;  une,  deux,  trois 
stries  transversales  le  séparent  en  deux,  trois  on 
quatre  segments  ;  d’ordinaire,'  il  n’existe  que  deux 


'  O.  " 


Vig.  V.  —  SpenniogenOse.  Stade  de  l’idiozoïue  (5  r  à  60)  ;  stade  de  la  luauchette  caudale  (61  à  65)  ;  aclièveinciil  du  speriiui- 
tozoïde  (66  à  74).  Sur  les  cinq  dernières  figures,  la  queue  du  spermatozoïde  n’a  pas  été  représentée  sur  toute  sa.  longueur 

(70  à  74). 


bientôt  et  devient  ovoïde.  Eu  même  temps,  il 
quitte  le  centre  de  la  cellule  pour  se  porter  à  l’une 
des  extrémités  du  cytoplasme  et  il  ne  tarde  pas  à 
faire  mie  saillie,  de  plus  eu  plus  considérable,  au 
pôle  antérieur  de  la  spermie. 

En  même  temps,  le  noyau  diminue  de  volume  et 
change  de  structure. 

Tout  d’abord,  le  champ  nucléaire  paraît  homo¬ 
gène,  sur  les  pièces  surfixées,  et  sur  ce  fond  homo¬ 
gène  se  détachent  deux  ou  trois  masses  chroma¬ 
tiques  ;  ces  masses  paraissent  réparties  aux  nœuds 
d’un  réseau  dont  les  mailles  sont  remplies  d’un 
suc  nucléaire  incolore. 

Plus  tard,  le  réseau  s'estompe  et  disparaît  ;  le 


segments  ;  l’antérieur  est  recouvert  par  le  capuchon 
céphalique  ;  le  postérieur  se  colore  plus  vivement 
que  l’antérieur,  en  raison  sans  doute  de  sa  plus 
grande  éi^aisseur  ;  la  disposition  inverse  n’est  pas 
d’ailleurs  exceptionnelle.  De  petites  vacuoles  arron¬ 
dies  se  développent  ■  souvent  dans  ce  comprimé 
homogène  de  chromatine  nucléaire  ;  c’est  dans  le 
segment  antérieur  du  noyau  qu’elles  se  creusent 
d’ordinaire  ;  elles  sont  parfois  entourées  d’un 
anneau  plus  vivement  coloré  que  le  reste  de  la.  chro¬ 
matine. 

B.  Idiozome.  —  I/idiozome  est  une  sphérule  cyto¬ 
plasmique  qui  montre  un  centre  clair  (zone  médul¬ 
laire,  centre  hyalin)  et  une  enveloppe  périphérique 
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fortenieut  colorée  (zone  corticale).  Il  occupe  à 
l'origine  un  point  quelconque  du  cytoplasme  ;  puis 
il  prend  contact  avec  le  noyau  qu’il  excave 
d’abord.  Plus  tard,  le  noyau  récupère  sa  forme 
sphérique,  et  l'idiozome  eliange  déformé  et  de  struc¬ 
ture. 

La  partie  du  cortex  appliquée  contre  le  noyau 
di.sparaît,  comme  ab.sorbée  par  la  zone  du  cortex 
en  rapport  avec  le  cytoplasme  ;  le  cortex  originel¬ 
lement  annulaire  prend  la  forme  d'un  croissant,  et  de 
ce  croissant  dérive  le  cai^uehon  céphalique  et  un 
résidu  qui  se  détache  de  l’idiozome.  Sous  la  forme 
d’un  bâtonnet  courbe,  d’un  fuseau,  d’une  .sphérule, 
C2  résidu  émigre  dans  le  eytoplasme  ;  il  occupe  la 
surface  externe  ou  l’orifice  de  la  manchette,  avant 
d’être  éliminéavec  les  parties  du  cytoplasme  inutilisées 
dans  la  genèse  du  spermatozoïde. 

La  zone  médullaire  est  une  sphère  complètement 
entourée  de  substance  corticale  ;  elle  prend  succes¬ 
sivement  la  forme  d’un  hémisphère  puis  d’une  ca¬ 
lotte.  Elle  devient  alors  excentrique,'  et  prend  con¬ 
tact  avec  le  noyau  par  une  moitié  de  sa  surface. 
Un  corpuscule  s’y  développe  :  c’est  l’acrosome. 
L’acrcsome  prend  contact  avec  le  pourtour  anté¬ 
rieur  du  noyau  ;  il  occupe  son  centre  ou  se  trouve 
déjeté  excentriquement  ;  il  est  parfois  porté  par  une 
saillie  du  noyau  ;  cette  saillie  de  forme  conique  se 
teint  moins  vivement  que  le  reste  du  noyau  ;  elle 
peut  prendre  un  développement  anormal  et  s’étendre 
jusqu’à  la  coiffe  céphalique  ;  elle  divise  alors  le  corps 
hyalin  en  deux  moitiés.  Elle  persistera  longtemps 
après  que  la  coiffe,  en  s’appliquant  exactement 
contre  la  membrane  nucléaire,  aura  provoqué  la 
disparition  du  corps  hyalin. 

Chacune  des  parties  de  l’idiozome  fournit  donc 
des  organes  caducs  (corps  hyalin,  résidu  idiozo- 
mique)  et  des  organes  permanents  (coiffe,  aerosome), 
et  son  histogenèse,  chez  l'homme,  rappelle  en  l’abré¬ 
geant  le  processus  qu’on  observe  chez  les  Rongeurs. 

La  signification  de  l’idiozome  a  été  longtemps 
discutée.  Des  travaux  récents  que  j’ai  aiialysés 
ailleurs  tendent  à  homologuer  l’idiozome  à  un  appa¬ 
reil  de  Golgi,  mais  cette  homologation,  établie  chez 
les  Rongeurs,  n’a  pas  encore  été  étendue,  que  je 
sache,  à  l’idiozome  du  testicule  humain. 

C.  Manchette  caudale.  —  Une  manchette  cau¬ 
dale  caractérise  le  second  stade  de  la  spenniogenèse  ; 
c’est  une  game  tubuleuse,  continue,  en  forme  de 
cylindre  aplati.  Elle  se  différencie  aux  dépens  du 
cytoplasme.  Elle  s’attache  en  avant  sur  le  pôle 
postérieur  du  noyau  ;  et  cette  insertion  s’effectue 
d’abord  en  arrière  du  cytoplasme,  et  plus  tard  au 
mêmei'niveau  que  ce  cytoplasme.  L’extrémité  pos¬ 
térieure  de  la  manchette  se  termine  librement  dans 
’  le  corps  protoplasmique  à  quelque  distance  de  la 
nianbrane  cellulaire.  La  manchette  isole  le  chon- 
driome,  situé  à  sa  .surface  externe,  du  filament  axile 
qui  traverse  l’espace  qu’elle  limite.-  Elle  apparaît 
brusquement,  et  brusquement  elle  disparaît,  sans 
laisser  de  traces.  Les  cristalloïdes  sertoliens  n’ont 
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rien  à  voir  avec  les  débris  de  la  manchette,  comme 
l’a  cru  Meves.  line  fois  la  manchette  ré.sorbée,  le 
chondriome  arrive  au  contact  du  filament  axile  et 
contribue  à  former  l’une  de  ses  gaines. 

D.  Corpuscules  centraux.  Flagellum.  —  L’évolu¬ 
tion  des  corpuscules  centraux  de  l’homme  a  été 
schématisée  dans  un  dessin  classique  de  Meves. 
Ce  schéma,  si  exact  qu’il  soit,  est  incomplet  :  il  ne 
renseigne  ni  sur  l’état  originel  de  ces  organes,  ni  .sur 
leurs  modalités  d’aspect,  ni  .sur  leur  di.sparition. 

I,Tne  fois  les  extrémités  du  fuseau  disparues,  le 
centre  cellulaire  est  ;imiqutment  représenté  par 
un  ou  deux  corpuscules  centraux  ;  les  deux  cor^ 
puscules  proviennent  sans  doute  de  la  division  du 
corpuscule  unique  qui  marquait  l’extrémité  des 
cônes  fu.soriaux.. 

Ils  siègent  dans  le  cytoplasme,  à  distance  du 
noyaii  et  de  la  membrane  cellulaire  ;  ils  se  rapprochent 
alors  de  cette  membrane,  s’accolent  à  elle,  et  su¬ 
bissent  un  mouvement  de  rotation  de  90»  qui  les 
oriente  dans  leur  situation  définitive.  On  distingue 
dès  lors  un  centriole  distal  et  un  centriole  proxi¬ 
mal  ;  le  premier  s’applique  contre  la  membrane 
cellulaire  ;  le  second  e.st  situé  en  plein  cytopla.sme, 
très  près  du  centriole  distal  ;  il  est  sur  le  trajet  d’une 
ligne  tendue  du  noyau  au  corpuscule  distal  ;  ce 
dernier  porte  bientôt  un  flagellum  courbe,  très 
court  et  très  fin. 

Les  deux  centrioles  se  déplacent  alors  et  se  rap¬ 
prochent  du  noyau.  Le  corpuscule  proximal  prend 
contact  avec  le  noyau,  d’emblée  ou  secondaire¬ 
ment,  et  par  un  mécanisme  encore  inconnu;  il 
marque  le  pôle  postérieur  de  cet  organe  cellulaire.  Le 
flagellum,  attaché  au  centriole  distal,  s’est  allongé, 
et  maintenant  il  pré.sente  deux  parties,  l’ime  intra, 
l’autre  extracellulaire. 

A  ce  moment,  le  centriole  distal  .se  dédouble  ;  il 
existe,  dès  lors,  dans,  la  spermie  trois  centrioles 
qu’on  peut  qualifier  d’antérieur,  de  moyen  et  de 
postérieur. 

Le  centriole  antérieur  demeure  appliqué  contre 
le  noyau. 

Le  centriole  moyen,  très  voisin  de  lui,  donne 
insertion  au  flagellum.  J<e  centriole  postérieur  est  un 
anneau;  il  va  glisser  sur  le  filament  axile,  comme  une 
bague  glisse  .sur  un  doigt,  et  il  s’arrête  au  point  où 
le  flagellum  émerge  du  cytoplasme. 

Les  centrioles  antérieur  et  moyen  sont  tous  deux 
des  grains  ou  des  bâtonnets  ;  l’un  quelconque  d’entre 
eux  peut  être  un  grain,  et  l’autre  lui  bâtonnet.  Le 
bâtonifet  se  prolonge  parfois,  d’un  côté  du  filament 
axile,  par  un  appendice  effilé  ori  renflé  à  son  extré¬ 
mité  libre.  Parfois  centriole  antérieur  et  moyen, 
isolément  ou  simultanément,  .se  dédoublent  en 
deux  moitiés  juxtaposées,  comme  l’ont  vu  Broman 
et  Retzius..  Quant  au  centriole  postérieur,  il  est  tou¬ 
jours  unique  et  toujours  annulaire  ;  il  disparaît  le 
premier  ;  parfois,  pourtant,  il  persiste  alors  que  les 
autres  centrioles  sont  invisibles. 

Iæs  centrioles  peuvent  acquérir  un  volume  àuor- 
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mal  ;  leur  anigration  vers  le  noyau  peut  s’effectuer 
plus  tard  que  de  coutume,  et  pendant  cette  migra- 
tioai,  les  corpuscules,  au  lieu  d’être  très  voisins  l’un 
de  l’autre,  s’espacent  largement.  I,e  noanbre  des 
■ceaitrioles,  cclaeloaiaiés  le  long  du  filameait  axile, 
peut  s’accroître  ;  c’est  aiaasi  que  sur  iiaie  spermie  à 
deiax  queues,  j’ai  vu  apparaître  srar  claacuar  des 
deux  flagelles  un  ceaitriole  .suppléaaaentaire  dpait 
l’origiaie  laa’e.st  incoaiaiue. 

Moras  avoais  vu  le  fllaaaacait  axile  ajqraraître  à  la 
surface  de  la  cellule,  éaaiigrer  vers  le  noyau,  et  pré- 
searter  deux  parties,  l’uaic  iaitra,  l’aiatre  extracel¬ 
lulaire.  Le  ])reaaaier  de  ces  segaaieaits  s’caatoure  bieai- 
tôt  d’uaie  gaine  protecirice,  qui  deaaaeure  ài  di, stance 
de  lui  :  c’est  la  maaiclactte  ciuidale.  Ouaard  cette 
gaiaie  disparaît,  les  choaidrio.soaaaes  du  cytoplasme 
s’ordoameait  eai  ligaies  parallèles  au  aioanbre  de  six 
•ou  seirt  ;  ces  ligaies  croiseait  obliqiaeiaient  la  paidie 
iarâtiale  dai  flagelluaai.  Coaastitueart-elles  des  disques 
superposés,  coanaaie  chez  le  chat,  ou  uaie  spirale 
étoiteaneait  eaaroulée  autour  du  filameaat  axile,  coauane 
■chez  la  souris?  Je  are  saurais  le  dire.  Far  tout  cas, 
et  le  fait  est  certain,  le  .segaareart  d’uarioar  se  constitue 
d’avaart  eai  arrière  ;  par  soar  épaisseur,  il  traarche  sur 
le  re,ste  de  la  queire  ;  il  est  d’abord  hérissé  de  fiaies 
a,spérités  ;  je  l’ai  vu  porter  des  .stries  claires  et 
soaarbres,  d’alteraiaarce  régirlière  ;  faaialeaaacnt,  ildevieart 
lis.se  et  hoiaaogèare. 

Bar  se  décollant  accideartelleaireart  du  flagellrurr,  et 
en  se  soulevaart,  les  gaiares  protoplasrariques  déter- 
miarent  l’apparition  .d’un  corpuscule  sphérique  ou 
firsiforane,  très  géaiéralement  uarique.  Cette  vési¬ 
cule  caudale  atteirrt  parfois  urre  .taille  considérable  ; 
oar  ne  l'observe  jarrrais  après  que  la  migration  de 
l’aaraieart  s’est  effectuée. 

Earfiar  la  .spenarie  élinriare  la  majeure  partie  de  son 
cytoplasarre  ;  elle  a  achevé  ses  transfonnations  ;  elle 
est  devearue  uar  spennatozorde. 

Son  aaoyau  a  diaariarué  de  volume  et  se  réduit  à 
raaa  coraapriraaé  de  claromatine  ;  soar  cytoplasme  est 
repré.searté  par  une  coiffe  et  par  raare  qareue,  c’est-à- 
dire  par  uar  flagellum  partiellearaent  recoraverd  d’en¬ 
veloppes  cytoplasmiques.  Les  ceartrioles  ne  soart 
plias  visibles,  ce  qiai  aae  veut  pas  dire  qu’ils  cesseart 
d’exister. 

Mais  les  .speraaaatozoïdes  sont-ils  tous  identiques 
les  ims  aux  autres?  Se  rapportent-ils  à  deux  forrrres 
bien  différentes?  C’est  en  faveur  de  ce  dianorphisme 
que  se  .soaat  pronoarcés  récemmeait  quelques  biolo¬ 
gistes. 

Géaiéralisaart  aux  Vertébrés  et  à  l’Hoanme  des 
faits  bien  établis  chez  les  Arthropodes,  ces  auteurs 
oart  oppdsé  les  faroduits  sexuels  mâle  et  feanelle. 

L’ovocyte  irrésenterait  toujours  rm  nombre  pair 
de  clrroaarosonres  (24  dans  l’espèce  Iruanaine,  sup¬ 
pose  vaar  Winhvarter). 

Les  spermatozoïdes,  au  coartraire,  se  rapporteraieaat 
à  deux  types.  Une  moitié  d’eartre  eux  posséderait 
le  anatériel  chromatique  d’un  noanbre  impair  de 
chroano.sonaes  (23).  I.'autre  auoitié  compterait  un 


aroaubre  pair  de  chroanosomes  (24)  piai.squ’elle  est 
pourvue  d’uar  chromosome  supplémerrtaire  dit  heit  ro- 
chromosome  ou  chromosome  sexuel  (i). 

Ces  chiffres  oart  été  coartestés.  Adaarettoaa!3-lcs,  soias 
bétaéfice  d’iaaveaalaire,  ]aour  faire  coaaapretadre  le  rôle 
qu’oar  attribue  parfois  au  chtoaaao.soaare  .sexuel  daaas 
la  détemriaratioaa  daa  sexe. 

Si  l’ovule  anau'  est  fécoardé  par  raaa  .siaeraraatozoïde 
à  23  .chroaaao.soaares,  il  doaaaaera  aaai.ssaarce  à  un  iaadi- 
vidu  de  sexe  anasculiaa  caractérisé  par  soar  chiffre  iaaa- 
pair  de  chroaaaosoaraes  {24  -1-  23),  c’est-à-dire  jaar 
4  7  claroaraosoaaaes. 

Si  l’œuf  e.st  iiéarétré  par  ma  .sjacraaaatozoïde  ])or- 
teur  d’iaaa  chroaaaosoaare  sexuel,  ses  24  chroaaao.soaaaes 
s’additioaaaaeaat  aux  24  chi-oanosoaaaes  du  spcraaaato- 
zoïde  et  l’eaaabryoai  ciui  se  développera  coiaaptera  lua 
noarabre  pair  de  chroaaao.soaaaes  (24  -|-  24).  Ce  .sera 
uar  embryon  à  48  chromo.soaares,  c’est-à-dire  uar  eaaa- 
bry'oar  fenaelle. 

IV.  —  Dégénérescences  et  anomalies 
des  ceilules  testiculaires. 

Coaaaarae  tous  les  organes  en  active  prolifératioaa, 
le  testicule  est  le  .siège  de  proces.sus  dégéaaératifs, 
d’observaitioaa  couraaate  ;  la  cellule  .sexaaelle,  d'autrv 
part,  est  d'uaae  hi.sto.geaaèse  coaaaplexe  car  raisoaa  des 
orgaraes  aaaultiplcs  qaa’elle  pos.sède  ;  üaa  ou  phasieurs 
de  ces  orgaaaes  peiavcart  être  affectés  d’aaroaiaailies. 
Ces  aaromalies,  très  fréqueaates  sur  certaiars  .sujets, 
soart  surtout  nonabreuses  qiaaaad  la  celhale  appa-oclae 
du  teraare  de  .ses  transformaatioars.  Nous  avons  fait 
du  chenriar  depuis  l'époqrae  eaacore  récerate  oîi  (Iraeil- 
lot  écrivait  ;  «  Il  aa'est  pas  d’exeairple  probaaat  d'arrêt 
de  développeaneaat  ou  de  aaaodificatioaas  de  foraaae  du 
.spermatozoïde.  •; 

Nous  iaadiqaieroars  brièveaneart  les  aaaoaaaalies  les 
plus  fréqueaates  ora  les  plus  hatére.ssantes  de  la  cel¬ 
lule  .sexuelle.  Mais  il  aae  .suffit  pas  de  décrire,  de  dé¬ 
crire  saars  ce.sse.  Il  faudrait  préci,ser  les  causes  de 
ces  aaaalforaaantions,  et  exaaiaiarer  la  réperciassioaa 
qu’elles  peuveaat  avoir  sur  la  .segaaaentatiou  et  la 
gearèse  de.s.  feuillets  blastodermiqucs.  Mais  ce  pro- 
graannae  e.st  trop  aaaabitieux. 

Si  ora  peut  prévoir  le  jour  où  les  aaaomalies  de  la 
cellule  .sexuelle  seroaat  toutes  coaaaaues,  on  ar’caa  sau¬ 
rait  dire  autant  de  leurs  causes  et  de  leiirs  effets. 
Elles  re.steaat  encore  du  domaine  de  la  pure  h3q)o- 
thè.se. 

Lc.S  alioaaialies  et  les  dégénérescences  porteaat  sur 
les  éléinearts  sertoliens  conrrrae  .sur  les  cellules  de  la 
ll.garée  geraaaiaaale.  Elles  s’observeart  sur  des  caaaali- 
cules  aaoranaux  coname  sur  des  caaralicules  aaaoraaaaux. 
Elles  existeart  à  l’état  sporadique,  et,  d’autres  fois, 
elles  iaatér-essent  presque  toutes  les  cellules  du  cana- 

(i)  Uhétérochroniosoiuc  11e  subit  qu’inic  division  un  coui-s 
des  deux  mitoses  de  maturation  ;  or,  d’un  spennatocyte  pro- 
cûdent  cpiatrc  spermatozoïdes  ;  deux  de  Ces  spennatozoïdes 
.seront  porteurs  d’on  hétérochromosome  qui  fait  défaut  dans 
les  der.x  autres. 
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licule.  Les  dégénérescences  affectent  les  types  les 
plus  variés  ;  quant  aux  anomalies,  elles  intéressent 
un  ou  plusieurs  organes  cellulaires  ;  légères,  elles 
sont  compatibles  avec  la  vie  et  peut-être  peuvent- 
elles  disparaître  ;  profondes,  elles  peuvent  amener 
la  mort  de  la  cellule,  à  plus  ou  moins  brève  écliéance. 

A.  Éléments  sertoliens.  —  Les  éléments  ser¬ 
toliens  sont  le  siège  de  phénomènes  dégénératifs 
variés  ;  ces  phénomènes  sont  particulièrement  dé¬ 
monstratifs  dans  les  testicules  ectopiques,  oîi  je  les 
ai  décrits,  autrefois,  avec  M.  G.  Félizet  ;  je  n’y  re¬ 
viendrai  point.  Je  noterai  seulement  que  les  élé¬ 
ments  sertoliens  sont  parfois  atteints  de  gigantisme. 

B.  Sparmatogonies.  —  Les  spermatogonies  anor¬ 
males  .sont  des  cellules  géantes  ou  des  cellules  naines  ; 
elles  peuvent  posséder  phusieurs  noyaux  et  plusieurs 
cristalloïdes  ;  le  noyau  est  parfois  occupé  par  une 
grosse  vacuole  arrondie. 

C.  Spermatocytes.  —  Les  .spennatocytcs  sont 
aussi  atteints  de  nanisme  ou  de  giganti.sme  ;  ils 
peuvent  être  munis  de  plusieurs  noyaux  ;  un  idio- 
zonie  est  annexé  à  chacun  de  ces  noyaux. 

La  genèse  des  cellules  multinitcléécs  paraît  fonc¬ 
tion  de  plusieurs  processus  ;  l’un  d’eux  au  moins  est 
incontestable  ;  la  caryocinèse  n’est  pas  sui\'ie  de 
phusmodiérèse,  et  le  spermatocyte  I ,  dont  le  noyau  .se 
divise,  donne  naissance  à  un  .seul  .spermatocyte  II, 
mais  à  un  .speniiatocytc  II  binucléé. 

J  ’ai  vu  des  spermatocytes  I  multinucléés  présen¬ 
ter  deux  figures  mitotiques  normales,  ou  un  fu.seau 
pluripolaire,  ou  deux  fuseaux,  l’un  bipolaire,  l’autre 
pluripolaire. 

Iæs  spermatocytes  I,  à  la  fin  de  la  prophase,  de¬ 
meurent  exceptiojmellement  reliés  par  un  large 
pont  cytoplasmique  au  centre  duquel  persiste  le 
résidu  fusorial  de  la  dernière  mito.se  des  sperma¬ 
togonies. 

Nombre,  forme,  taille  des  chromo.somes  sont 
souvent  atypiques  et  des  cliromosomes  nains  sont 
parfois  épars  au  sem  d’une  cellule  géante. 

Les  anomalies  sont  fréquentes  lors  de  la  télophase  ; 
le  retour  du  noyau  à  l’état  réticulé  précède,  accom¬ 
pagne  ou  suit  la  rotation  du  noyau  ;  le  détachement 
du  résidu  fu.sorial  et  sa  régression  s’effectuent  à  des 
moments  variables  de  la  télophase. 

F,n  un  mot,  loin  d’évoluer  shnultanément,  de 
présenter  un  aspect  identique  à  rm  stade  donné  de 
leur  évolution,  les  divers  organes  du  spermatocyte 
joius.sent  d’une  certaine  autonomie  dans  les  prp- 
cessus  dont  ils  .sont  le  siège,  et  nous  aurons  l’occa¬ 
sion  de  faire  une  constatation  identique  .sur  les  s^ier- 

D.  Spermies.  —  Les  anomalies  de  la  .spermie  sont, 
de  beaucoup,  les  plus  nombreuses  et  les  plus  variées. 
Gigantisme,  nanisme,  état  pluriuucléé  y  sont  de 
constatation  plus  fréquente  encore  que  sur  les  autres 
éléments  de  la  lignée  germinale,  mais  il  est  des  ano¬ 
malies  qui  sont  propres  à  la  spermat'ide  ;  elles  portent 
sur  le  capuchon,  sur  la  manchette  caudale,  le  noyau, 
le  filament  axile  et  les  centrioles. 


Sur  les  spermies  uniuucléées  le  capuchon  est  de 
taille  et  defonne  variables;  il  peut  être  asymétrique, 
il  peut  être  double.  Les  .siJermies  multinucléées  sont 
pourvues  d’une  ou  de  plusieurs  coiffes.  Si  la  coiffe  est 
unique,  son-siègé  varie  avec  les  rapports  re.spectifs 
des  nojmux  rpii  s’accolent  ou  demeurent  di.stants 
l’uu  de  l’autre.  Les  capuchons  multiples  varient  de 
siège-et  de  forme  en  rai.son  de  la  situation  des  noyaux 
auxquels  ils  .sont  annexés. 

Mais  c’est  .surtout  à  i^artir  du  stade  de  la  manchette 
que  s’observent  les  innombrables  variations  d’a.spect 
du  noj’-au.  'Variations  dans  les  stries  de  Valentin, 
dans  la  colorabilité  des  divers  segneuts  nuc’éair.cs, 
variations  inattendues  dans  la  fonne  et  la  stucture 
du  noyau,  vacuolisation  de  cet  organe  sont  d’ob.ser- 
vation  banale. 

La  manchette  est  plus  ou  moins  longue,  plus  ou 
moins  a.symétrique  ;  ses  insertions  varient  dans  de 
larges  limites  ;  la  manchette  peut  engainer  ifiu- 
sieurs  filaments  axiles,  et  une  seule  cellule  possède 
parfois  deux  manchettes.  Deux  manchettes  s’ac¬ 
colent-elles  .sur  une  partie  de  leur  étendue  ?  elles  .se 
fusionnent  alors  .sur  toute  leur  surface  de  contact. 

J’ai  indiqué,  en  examinant  la  spermiogenèse,  les 
aspects  ejue  peuvent  présenter  les  corpuscules  cen¬ 
traux:  J e  rappelle  eju’à  chacpie  noyau  des  spermies 
multinucléées  est  annexé  un  filament  axile.  Deux, 
trois  ou  quatre  queues  s’attachent  exceptionnelle¬ 
ment  à  un  .seul  noyau  ;  il  faut  parfois  chercher  l’ori- 
güie  de  cette  anomalie  dans  la  présence  de  plu.sieurs 
paires  de  centrioles,  dans  l’idiozome  unique. du  sper¬ 
matocyte. 

J  ’en  ai  dit  as.sez  pour  faire  saisir  1  ’infinité  de  formes 
que  revêtent  les  cellules  sexuelles,  et  surtout  les 
spermies.  La  .spermie  eu  effet,  loin  d’être  le  siège 
d’une  seule  anomalie,  peut  être  affectée  d’anoma¬ 
lies  multiples.  Or  les  organes  d’une  cellule  normale 
ou  anormale  n’évoluent  pas  toujours  d’une  façon 
identique,  et  n’évoluent  pas  toujours  .simultané¬ 
ment.  Le  noyau,  par  exemple,  devance  dans  ses 
différenciations  .structurales  le  capuclion  céphalique 
et  les  corpuscules  centraux.  En  un  mot,  les  organes 
d’une  cellule  jouissent  d’une  certame  autonomie  les 
uns  vis-à-vis  des  autres  :  c’est  là  la  notion  générale, 
essentielle,  qui  ressort  de  cette  courte  analyse  de  la 
spermatogenèse  atypique. 


Remarques  générales.  — J’ai  analysé,  dans  leurs 
grandesligies,  lesphéiiomènes  nonnauxdela  spenna- 
.  togcflàèse  humaine  ;  j’ai  rappelé  quelques-unes  des 
anonialiesles  plus  fréquentes  decettespermatogenèse, 
mais,  pour  ne  pas  fragnenter  la  description  cyto¬ 
logique  du  proce.s.sus,  j’ai  dû  laisser  de  côté  un  certain 
nombre  de  faits  qui  concernent  l’iiistoire  de  la  cellule, 
celle  du  canalicule  séminipare  et  celle  de  l’organe 
considéré  dans  son  ensemble.  C’est  <10110  par 
quelques  remarques,  d’ordre  général,  que  je  tenni- 
nerai  cet  article. 

A.  —  Chez  l’iionmie,  les  cellules  qui  tapissent  une 
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surface  donnée  de  la  paroi  du  canalicule  spennatique 
sont,  pour  un  même  stade  de  la  spennatogenèse,  de 
nombre  extrêmement  variable  ;  c’est  dire  que  la 
population  cellulaire  oscille  dans  de  larges  limites, 
d’un  sujet  à  l’autre,  chez  des  hommes  de  même  âge. 
En  thèse  générale,  cette  population  est  plus  dense 
chez  les  sujets  jeunes  (jiie  chez  les  sujets  âgés  I/e 
fait  est  également  net  sur  les  testicules  ectopiques  ; 
les  noyaux  sertoliens,  ici  stratifiés  .sur  quatre  ou 
cinq  couches,  se  réduisent  ailleurs  à  une  assise  unique. 

On  sait,  d’autre  part,  que  générations  et  formes 
celhilaires  .se  succèdent,  dans  le  tube  séminipare, 
à  la  façon  d’une  onde  hélicoïdale,  de  longueur  déter¬ 
minée,  pour  une  e.spèce  donnée.  Dans  l’étendue  d’une 
onde,  on  distingue  une  série  de  combinaisons  cellu¬ 
laires  ab.solument  fixes,  et  chaque  combinai.son  se 
répète  à  des  di.stanccs  égales  (longueur  d’onde). 
Pour  un  .stade  donné  de  la  spermatogenè.se,  pour  les 
tli\-isions  (le  maturation  par  exemple,  il  exi.ste  une 
combinaison  celliilaire,  et  il  n’en  exi.ste  qu’une  seule. 
Dans  l'e.spèce  humaine,  il  n’en  va  pas  de  même  que 
chez  les  Rongeurs.  J^es  associatic.ns  cellulaires  qui 
coexistent  avec  les  mitoses  sperinatocvtaires  dif¬ 
fèrent  les  unes  des  autres  ;  elles  .se  rapportent  à 
cinq  types,  au  moins  ;  j’ai  dit  autrefois  qu'il  fallait 
probablement  chercher  dans  l’exercice  pli.,  ou 
moins  fréquent  de  la  fonction  sexuelle  la  ra.,.-,on 
de  cette  perturbation  dans  le  rythme  du  proce.s.sus. 

Les  cellules  sexuelRs  .sont  le  siège  d’anomalies  et 
de  dégénérescence.  Anomalies  compatibles  avec  une 
évolution  ultérieure,  de  l’élément,  dégénérescences 
(jui  provoquent  tôt  ou  tard  la  mort  de  la  cellule, 
s’associent  parfois  .sur  un  même  élément.  Elles  sont 
d’autant  plus  nombreuses  qu’on  approche  davantage 
du  tenue  du  cycle  cellulaire,  et  elles  s’ob.servent  avec 
ime  fréquence  inusitée  chez  certains  sujets. 

Quel  que  soit  le  mode  auquel  elle  se  rapporte,  la 
dégénérescence  cellulaire  intére.sse  une  cellule  isolée 
au  sein  du  revêtement  ;  cette  cellule  meurt  sur 
place  ou  se  desquame  dans  la  lumière  du  canali¬ 
cule  ;  d’autres  fols,  elle  porte  sur  tout  un  groupe 
d’él’éments  voisins  ;  elle  peut  même  frapper  un  sec¬ 
teur  plus  ou  moins  étendu  du  revêtement  canali- 
culaire. 

Dans  ces  deux  derniers  cas,  les  cellules  dégéné¬ 
rées  finis.sent  par  se  détacher  de  la  paroi  propre  ;  elles 
tombent  dans  la  cavité  du  canalicule,  encore  unies 
les  unes  aux  autres  ;  elles  cheminent  dans-  un  seg¬ 
ment  du  canalicule  .situé  eu  avant  du  point  lésé; 
elles  s’y  désagrègent  ;  d’autres  fois,  elles  s’y  aiTêtent 
à  la  façon  d’un  embolus,  et  elles  peuvent  altérer 
mécaniquement  le  revêtement  du  secteur  où-  s'effec¬ 
tue  leur  stagnation. 

B .  —  Mais  les  variations  du  te.sticule  humain  ne  sont 
pas  seulement  des  variations  cellulaires,  qui  portent 
.sur  une  cellule  ou  .sur  un  groupe  de  cellules.  Ces 
variations  peuvent  intéresser  un  canalicule  tout 
entier. 

Au  début  du  développement,  le  testicule  est 
fonné  de  tubes  d’aspect  identique.  A  l’instauration 


de  la  maturité  .sexuelle,  comme  à  l’approche  de  la 
vieille.s.se,  quand  cette  vieilles.se  a  le  temps  de  .se 
manifester,  et  elle  .se  manifeste  pour  le  testicule  à 
un  âge  assez  différent,  on  est  frappé  de  ce  fait  que 
les  tubes  séminipares  )i’évoluent  pas  simultané- 

A  l'époque  de  la  pré-.spermatogenè.se,  les  cellules 
sexuelles  .se  différencient  sur  quehnies  tubes  alor.s 
que  la  pluiiart  des  canalicule.s  gardent  le  tvjie  de  la 
pré-puberté  :  ces  canalicule.s  .sont  revêtus  d’élé¬ 
ments  isomorphes  qui  sont  les  cclniles  foUiculeuses, 
les  petites  cellules  épithéliales  du  .siade  d’unification. 

La  proportion  des  tubes  .spermatogènes  et  des 
tubes  infantiles  se  renverse  hientcôt  ;  les  canalicule.s 
de  ce  dernier  type  deviennent  l’txceptiou  ;  ils  dis- 
parais.sent  finalement  en  .se  transfonnant  en  cana- 
lictiles  féconds. 

Pendant  la  maturité  .sexuelle,  et  cela  parfois 
dès  la  vingtième  aimée,  des  canalicule.s  entrent  en 
régression,  et  leur  nombre  s'accroît  avec  l’âge  du 
.sujet.  Cette  régression  .se  manifeste  de  deux  façons  ; 
tantôt  la  lignée  .séminale  disparaît  .seule  ;  le  canali¬ 
cule.  fécond  se  transforme  en  un  canalicule  stérile, 
revêtu  exclusivement  d’éléments  sertoliens.  D’autres 
fois,  les  altérations  du  canalicule  portent  initiale¬ 
ment  .sur  la  paroi  propre  ;  cette  paroi  perd  sa  .struc¬ 
ture  lamelleuse  et  s’épaissit  irrégulièrement  ;  la 
lumière  du  canalicule  s’aplatit  et  s’efface  à  mesure 
cpie  l’épithélium  testiculaire  outre  en  collapsus. 
Au  tube  creux,  tapi.ssé  d’un  revi'tement  épithélial, 
succède  un  cordon  plein  ;  ce  cordon  fibreux,  dé¬ 
pourvu  de  noyaux,  occupe  moins  d’étendue  cpie  le 
canalicule  auquel  il  .succède  et  dont  il  occupe  la 
place.  L’atrophie  de  ce  canalicule  lais.so  le  champ 
libre  iDour  le  développement  des  canalicule.s  cl  du 
ti.s.su  conjonctif  voisin, s... 

L’involution  du  canalicule  est  donc  indépendante 
de  l’involution  des  canalicules  voisins  ;  elle  est 
comparable  aux  phénomènes  d’atrésie,  d’ob.serva- 
tion  si  fréquente  au  niveau  de  l’ovaire. 

A  l’approche  de  la  vieillesse,  le  processus  sper- 
matogénétique  est  plus  irrégulier  encore  qu’à  l’époque 
de  la  maturité  sexuelle.  Nombre  des  canalicule.s,  qui 
jusqu’alors  avaient  échappé  à  l’invouition,  voient 
leurs'  élément.s  .sexuels  s’arrêter  dans  leur  évolution. 
I/es  .spennatozoïdes  d’abord,  les  spermatocytes  plus 
tard,  les  spermatogonies  enfin,  cessent  de  se  différen¬ 
cier  ;  ils  cessent  de  se  différencier  dans  l’ordre  iiiver.se 
de  leur  genèse.  Iæs  noyaux  des  diver.ses  générations 
sexuelles  paraissent  .souvent  plongés  dans  un  cyto- 
pla.snie  indivis  et  la  résoiqition  de  ces  éléments  est 
si  irrégulière  que  souvent  les  noyaux  des  spennies 
persistent  les  derniers,  .sur  les  canalicule.s  eu  collap¬ 
sus,  à  côté  d’éléments  sertoliens.  Chez  nombre  de 
sujets,  d’ailleurs,  le  te.sticule  demeure  fécond,  même 
au  tenue  de  la  vieillesse,  et  ce  fait,  rapproché  dt 
beaucoup  d’autres,  montre  assez  le  caractère  indi¬ 
viduel  du  testicule  humain. 

C.  —  Sur  le  testicule  ectopique.qui  passe’prématuré- 
ment  de  la  jeune.s.se  (stade  d’unification  cellulaire)  à 
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la  si-'uilité,  sans  période  intercalaire  de  maturité, 
les  i)liénoniènes  d'involution  sont  particulièrement 
fréquents  et  particulièrement  pirécoces.  Ces  plié- 
noinènes  étaient  remarquables,  sur  un  sujet  de 
quarante-cinc]  ans  que  j'ai  eu  l’occasion  d'étudier  ; 
chez  lui,  il  n'était  pas  un  canaliculc  cjui  possédât 
un.-  lumière;  l’élément  épithélial  était  disparu  ou 
en  voie  de  disparition  ;  nombre  des  canalicules 
étaient  réduits  à  un  cordon  fibreux,  plus  ou  moins 
dépourvu  d’éléments  cellulaires  ;  nombre  d’entre 
eux  étaient  disparus,  comme  le  montrait  l’espace¬ 
ment  anormal  des  canalicules  en  régression. 

Tous  les  canalicules  sont-ils  appelés  à  se  résor¬ 
ber,  comme  se  ré.sorbent  tous  les  ovisacs,  sur  l’ovaire 
sénile?  Je  ne  saurais  l'affirmer, mais  il  est  légitime  de 
suppo.ser  qu’une  prolongation  de  la  vie  permettrait 
la  disparition  complète  des  canalicules  testiculaires. 
Un  nodule  de  tissu  fibreux  serait  le  terme  ultime 
de  l’atrophie  du  testicule,  comme  il  e.st  le  terme  de 
l’atrophie  ovarique  (i). 

Bien  que  soumis  aux  mêmes  conditions  de  milieu, 
les  canalicules  testiculaires,  pendant  la  majeure  par¬ 
tie  de  l'existence,  manifestent  donc,  les  uns  vis-à- 
vis  des  autres,  une  certaine  indéi^endancé,  et  j’ai 
insisté,  autrefois,  .sur  ce  caractère  individuel  du  tes¬ 
ticule  humain.  C’e-st  .'■.eulement  avant  la  puberté 
et  au  tenue  de  la  vieilles.se,  que  le  testicule  revêt 
une  parfaite  uniformité  de  stmeture  dans  tous  ses 
canalicules.  I/âge  paraît  donc,  alors,  exercer  .sur  la 
glande  une  influence  prépondérante,  une  influence 
qui  prime  celle  de  tout  autre  facteur,  et  c’est  aussi 
au.x  termes  extrêmes  de  la  vie  que  les  caractères  de 
la  personnalité  physique  et  morale  sont-  le  moins 
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■  Henry  SCHWAB 

I.  Synf'aline.  —  Plus  d’un  an  s’est  écoulé 
depuis  la  découverte  par  P'rank  d’un  nouveau 
médicament  du  diabète,  la  syntlialine,  médica¬ 
ment  qui  a  semblé,  à  un  moment,  devoir  détrôner 
l’insuline. 

Au  point  de  vue  chimique,  la  nature  de  cette- 
sub.stancc,  jusqu’ici  restée  secrète,  a  été  enfin 
divulgué  '  au  Congrès  des  pharmacologi.stes  alle¬ 
mands  de  Wurzburg  ;  il  s’agit  d’une  décamé- 
thylèuediguanidine 

NH  ,NH 

■  C-  NH  -  (CH  0  ’  "  -NH  -  C-; 

NH=^  \NH  = 

obtenue  par  voie  synthétique  et  dont  les  cons¬ 
tantes  ainsi  que  celles  de  ses  dérivés  ont  été 
publiées  en  détail  dans  deux  aidicles  récents, 
l’un  de  Langenecker,  l’autre  de  Dale. 

Au  point  de  vue  clinique,  de  très  nombreux 
documents  ont  été  publiés,  qui  montrent  que  si 
les  opinions  sont  divisées,  l’impression  d’ensemble 
reste  optimiste. 

Tout  d’abord  on  peut  dire  que  les  avis  sont 
unanimes  en  ce  qui  concerne  s-es  effets  per  os  ;  l’una¬ 
nimité  s’est  faite  sur  son  action  favorable  sur  la 
glycosurie  (sauf  dans  les  périodes  de  coma),  son 
effet  initial  hyperglycémiant  (réaction  paradoxale 
de  Strauss) ,  ses  propriétés  cumulatives  (propriétés 
que  possèdent  toutes  les  guanidines)  et  enfin  sur 
les  phénomènes  d’intolérance  airxquels  elle 
donne  lieu.  L’accerd  semble  être  beaucoup  moins 
parfait  en  ce  qui  concerne  les  effets  de  la  syn- 
thaline  sur  la  glycémie,  sur  la  diminution  de  la 
quantité  des  urines  et  enfin  sur  l’augmentation 
de  poids. 

Il  en  est  de  même  de  l’efficacité  de  ce  remède 
dans  le  diabète  infantile  qui  reste  discutée.  C’est 
a'nsi  que  Richter,  Priesel  et  Wagner  n’ont 
obtenu  aucun  succès,  tandis  que  Umber,  Thœnes, 
Schwab  ont  pu  constater  un  effet  réellement 
fav<îrable  dans  cette  forme  de  diabète, 

L’argument  le  plus  valable  contre  l’emploi  de 
la  synthaline  reste  sa  toxicité  et  surtout  son  effet 
nocif  sur  le  foie.  Adler  a  vu  apparaître  de  l’ictère 
au  cours  du  traitement  à  la  synthaline.  De  même 
Jacobi  èt  Brüll  ainsi  que  Szezezelik. 

Adler,  Mo.sler  et  Feuereisen,  Simola,  Morawitz 
ont  trouvé  de  l’urobilinogène  dans  les  urines 
des  sujets  soumis  à  cette  médication. 

vStaub,  Hornung  ont  constaté  -la  présence  de 
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lésions  hépatiques,  ai^rès  iine  aduiinistration  pro¬ 
longée  chez  divers  animaux.  vStaub  va  même 
jusqu’à  conclure  que  la  S3''nthaline  est  inutile  dans 
le  traitement  du  diabète. 

Pour  Bertram,  il  ne  s’agirait  pas  d’un  médica¬ 
ment  ménageant  le  pancréas,  comme  c’est  le  cas 
pour  l’insuline.  L’effet  de  la  s^’iithaline  résiderait 
dans  une  mobilisation  de  l’hornnnre  pancréa¬ 
tique.  Zunz  et  La  Barre  viennent  de  confirmer 
récemment  cette  manière  de  voir.  Simola,  ainsi 
que  Grassheim  et  Petow,  considérant  que  le 
diabète  est  une  maladie  de  longue  durée,  redoutent 
l’apparition  de  lésions  organiques  sérieuses  au 
cours  d’un  traitement  sjmthalinique  prolongé. 
Y.  Noorden,  tout  en  constatant  que  les  effets 
de  la  synthaline  sont  analogues  à  ceux  de  l’insu¬ 
line,  trouve  que  la  dose  curative  est  trop  rappro¬ 
chée  de  la  dose  nocive  et  que  la  zone  maniable 
est  peu  étendue  ;  enfin  il  y  a  de  notables  diffé¬ 
rences  de  tolérance  d’un  individu  à  l’autre. 

D’autres  auteurs,  et  non  les  moindres,  sont  d’un 
avis  différent.  Tel  IJiuber  qui  emploie  couram¬ 
ment  la  synthaline  aussi  bien  chez  l’enfant 
que  chez  l’adulte  et  qui  a  pu  constater  l’augmen¬ 
tation  de  poids.  ‘Quant  à  l’effet  toxique  sur  le 
foie,  Uniber  prétend  avoir  très  fréquemment 
trorrvé  de  rurobilinogène  dans  les  urines  des  dia¬ 
bétiques.  Ces  résultats  plutôt  favorables  sont 
probablement  dus  à  ce  que  les  doses  utilisées  sont 
moins  élevées  que  celles  prétonisées  par  P'rank. 

D’autre  part,  d’après  Umber,  la  synthaline 
e.st  contre-indiquée  dans  les  complications  chi¬ 
rurgicales  du  diabète  et  dans  le  coma  diabétique. 
Pour  Richter,  qui  se  sert  surtorrt  de  la  .SAmthaline 
chez  les  diibétiques  entre  quarante  et  cin¬ 
quante  ans  ayant  peu  de  sucre,  ni  les  enfants  ni 
les  tuberculeux  ne  seraient  justiciables  de  ce 
traitement.  Strauss  n’a  pas  eu  d’échec  en  se 
servant  de  doses  moyennes  :  20  à  25  milligrammes, 
tous  les  deux  jours.  Weiss  trouve  que  les  résultats 
cliniques  sont  plus  favorables  que  ceux  obtenus 
par  l’expérience  sur  les  animaux,  tout  en  recon¬ 
naissant  que  la  sjmthaline  n’est  pas  sans  incon¬ 
vénients.  Frank,  dans  sa  dernière  communica¬ 
tion,  préconise  la  sj'uthaliue  .surtout  pour  le  trai¬ 
tement  des  formes  moj’^ennes  du  diabète  des  gens 
âgés.  Il  recommande  de  prescrire  ce  médicament 
pendant  trois  à  quatre  semaines,  puis  de  cesser 
pendant  huit  à  dix  jours.  Enfin,  récemment,  une 
néosynthaline  aurait  été  préparée  avec  laquelle 
les  phénomènes  d’intolérance  seraient  atténués. 

Je  me  permettrai  de  joindre  à  ces  avis  l’opi¬ 
nion  du  grand  spécialiste  américain  Joslin,  qui 
dans  une  communication  privée  de  juin  1927, 
ih’écrivait  :  nAÜhough  it  is  not  in  the  saine  class 
wilh  Insulin,  it  does  hold  oui  hopc  joHhe  juiure.  » 

En  ce  qui  concerne  l’acétonurie,  Thill  aurait 


pu  la  faire  disparaître,  mais  seulement  dans 
50  p.  100  de;  cas.  D’autre  part,  Lindemami, 
Rostocki  ainsi  qu’lîmber  préconisent  l’associa¬ 
tion  insuline-:  jnthaline.  Zinn  constate  un  grand 
progrès  dans  le  traitement  du  diabète,  depuis  que 
la  synthaline  peut  suppléer  l’insuline.  Pour  lui,  les 
phénomènes  d'intolérance  ne  sont  pas  proportion¬ 
nels  à  la  dose,  mais  se  produisent  irrégulièrement. 

Moi-même,  ajnès  quatorze  mois  de  traite¬ 
ment  à  la  synthaline,  j’arrive  aux  conclusions 
suivantes.  I,a  synthaline  doit  être  administrée 
avec  précaution  en  se  servant  de  doses  modérées 
(deux  fois  ro  milligrammes  ou  une  fois  25  milli¬ 
grammes,  tous  les  deux  jours)  ;  on  arrive  ainsi 
à  bien  faire  supports  cette  médication  par  les 
malades.  Le  traitement  préconisé  par  Frank 
comporte  des  doses  trop  fortes.  Sont  justiciables 
de  ce  traitement  :  les  formes  légères  du  diabète 
dans  lesquelles  le  malade  ne  veut  pas  s’astreindre 
à  suivre  le  régime  ou  encore  dans  les  formes 
moy'enues,  .srrrtout  a^n-ès  quarante-cinq  ans. 

Cette  médication  ne  s’adresse  pas  aux  tubercu¬ 
leux  diabétiques,  ni  aux  complications  chirurgi¬ 
cales  du  diabète,  ni  au  coma.  De  même,  il  faut 
exclure  les  diabétiques  souffrants  d’une  affec¬ 
tion  hépatique.  La  synthaline  peut  rendre  de 
précieux  services  au  cours  du  diabète  infantile. 
Quant  aux  cures  mixtes  synthaline  et  insuline,  elles 
sont  difficilement  réalisables  en  clientèle,  à  cause 
des  dangers  d’hypoglycémie. 

En  procédant  comme  je  l’ai  dit  plus  haut,  je 
n’ai  jamais  vu  apparaître  l’urobilinogène  dans 
les  urines  ni  de  la  jaunisse.  J’ai  vu  fréquemment 
une  augmentation  de  poids,  parfois  aussi  ^orte 
que  celle  obtenue  par  l’insuline. 

Certains  auteurs  insistent  sur  la  dépression  ner¬ 
veuse  qui  se  manifeste  au  cours  du  traitement  à  la 
synthaline.  Ces  états  sont  dus  à  l’administration  de 
trop  fortes  doses.  En  se  servant  de  doses  moy’emies, 
on  peut  quelquefois  voir  apparaître  un  véritable 
état  d’euphorie,  comme  au  cours  du  traitement 
à  l’insuline.  ' 

L’introduction  de  la  synthaline  dans  l’ars-nal 
thérapeutique  contre  le  diabète  constitue  un 
progrès  à  la  fois  parce  qu’elle  peut  suppléer  l’insu¬ 
line,  et  parce  qu’elle  nous  ouvre  de  nouveaux 
horizons  pour  l’avenir. 

II.  Glykhorment.  —  Lorsque  le  gly'khormcnt 
fut  préconisé  pour  la  première  fois  par  von  Noor¬ 
den,  j’avais  attiré  l’attention  de  nos  lecteurs 
par  une  courte  note  sur  le  traitement  du  diabète 
au  moy'en  d’une  substance  soi-disant  préformée 
dans  l’organisme,  avec  laquelle  von  Noorden 
et  Pulfer  avaient  obtenu  de.  bons  résultats. 
Moi-même,  j’avais  à  ce  moment  confimié  ces 
résultats.  En  effet,  les  observations  du  début 
m’avaient  paru  favorables.  Mais  dès  l’au- 
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tomne  1927,  les  résultats  obtenus  avec  le  glykhor- 
nient  étaient  devenus  franchement  mauvais.  Sur 
nia  réclamation,  on  me  procura  un  produit  d’une 
nouvelle  série  (330),  qui  se  montra  de  nouveau 
très  efficace.  I^es  observations  cliniques  concor¬ 
daient  absolument  avec  celle  ■  obtenu  .  s  au  cours  du 
traitement  à  la  syntalialine  :  effets  cumulatifs 
du  médicament,  diminution  lente  de  la  glycosurie, 
et  .surtout  concordance  absolue  en  ce  qui  concerne 
les  phénomènes  d’intolérance,  tel  ;  que  constipa¬ 
tion  ou  diarrhée,  lourdeurs  d’estomac.  Deux  fois 
il  y  eut  apparition  d’urticaire,  fait  qui  n’a  jamais 
été  observé  avec  la  synthaline,  et  qui  doit  pro¬ 
bablement  être  attribué  à  l’extrait  d’organe  con¬ 
tenu  dans  la  préparation. 

Malgré  les  publications  favorables  de  Sandmeyer 
et  de  M.  habbé,  le  glykhorment  n’a  eu  qu’un 
avenir  très  court,  h’accueil  qu’on  a  fait  à  cette 
substance  en  lùiroiDe  a  été  très  réservé,  et  cela 
à  cause  des  résultats  inégaux,  h'alta  a  constaté 
l'effet  nul  du  glykhorment.  Van  der  Velden 
a  \"u  l’aggravation  du  diabète  au  cours  du  traite¬ 
ment  au  glykhorment.  Strauss  dit  que  ce  pro¬ 
duit  n’est  pas  dépourvu  de  tout  effet.  Rostocki 
et  Weiss  déplorent  qu’on  ait  lancé  un  médicament 
avec  tant  de  publicité  sans  l’avoir  essayé  d’une 
façon  sérieuse. 

.  'foutes  ces  publications  ont  été  faites  jusqu’à 
la  fin  du  mois  d’octobre  1927.  Mais  le  22  octobre 
1927,  à  la  séance  des  médecins  allemands  de 
Prague,  Wiechowski  a  annoncé  qu’au  cours  de 
recherches  effectuées  dans  son  laboratoire  on  avait 
pu  trouver  le  principe  actif  du  glykhorment.  Cette 
substance  aurait  la  même  composition  élémen¬ 
taire,  même  poids  moléculaire,  mêmes  propriétés 
et  mêmes  effets  que  la  décaméthylènediguanidine 
')u  synthaline  de  Frank. 

Le  3  décembre  1927,  Dale  a  publié  dans  le 
British  medical  Journal  le  résultat  de  ses  recher¬ 
ches  concernant  la  substance  active  dthglykhor- 
ment.  Il  est  arrivé  aux  mêmes  conclut  .ns  que 
l’école  de  Prague  :  le  glykhorment  contient  soit 
de  la  synthaline  elle-même,  soit  une  substance 
tellement  proçhe  de  celle-ci  qu’elle  ne  peut  pas 
en  être  différenciée  par  le.s  méthodes  chimiqùes 
et  physiologiques. 

Là-dessus,  von  Noorden  s’est  séparé  du  chimiste 
Meissner  qui  préparait  le  glykhorment  et  qui  lui 
avait  assuré  que  le  produit  ne  contenait  pas  de 
synthaline.  Tout  récemment  enfin,  le  chimiste 
Schott  et  le  pharmacologue  Junkmami  de  la  mai¬ 
son  Kahlbaum  ont  pu  trouver,  du  chlorhydrate 
de  synthaline  dans  les  tablettes  de  glykhorment. 

De  même,  Bischoff,  chimiste  assermenté,  a 
conclu  que  le  glykhorment  est  un  mélange  de 
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synthaline  avec  un  substratum  organique.  Le 
pro.‘'e.sseur  'flioms,  de  l’Institut  pharmacologique 
de  Berlin,  a  été  amené  également  aux  mêmes  con¬ 
clusions.  La  rédaction  de  la  Scliweiz.  med.  Wochen¬ 
schrift  parle  de  falsification  grossière.  Les  tri¬ 
bunaux  sont  saisis. 

Ce  qui  dans  cette  question  intéresse  avant 
tout  le  médecin,  c’est  d’être  informé  qu’il  est 
probable  que  les  tablettes  de  glykhorment  con¬ 
tiennent  de  la  synthaline  et  qu’il  ait  à  se  garder 
d’administrer  ce  médicament  à  des  malades  ne 
supportant  pas  la  synthaline.  Quoi  qu’il  en  soit, 
nous  pouvons  affirmer  avec  Biedl  que  le  glykhor¬ 
ment  a  eu  un  passé  court  et  qu’  il  n’aura  pas  d’ avenir. 
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G.  MILIAN  et  L.  BRODIER 

Médeâu  de  l’hôpilal  Saiiil-lÆuis.  Ancien  chef  de  clinique  de  la 
Faculté  de  Paris. 

Notions  étiologiques.  —  La  syphilis  continue 
à  progresser  dans  la  région  parisienne.  Burnier  (i), 
au  dispensaire  de  la  clinique  dermato-sypliiligra- 
phique,  a  relevé  451  cas  de  s3rphilis  récente  en  1925 
et  490  cas  en  1926.  Parmi  ces  derniers  cas,  56  p.  100 
ont  été  contractés  avec  des  prostituées  racolant  sur 
la  voie  publique,  et  ii  p.  100  avec  des  femmes  de 
maisons  de  tolérance.  Une  autre  statistique,  dressée 
par  Bizard  (2),  concerne  les  cas  de  sypliilis  récente 
obsertrés,  de  1917  à  1926,  chez  les  prostituées  de  la 
région  parisienne  ;  l’auteur  n’a  relevé  que  26  cas 
chez  les  femmes  de  maisons  de  tolérance,  contre 
4  361  cas  chez  les  autres  prostituées.  Enfin,  Tlii- 
baut  (3),  à  la  policlinique  de  liouste,  a  noté  que,  sur 
58  chancres  syphilitiques,  4  seulement  avaient  été 
contractés  dans  les  maisons  de  tolérance  ;  aussi 
est-il  d’accord  (4)  avec  Bizard,  Carie  (5)  et  ]Vpi«Zwil- 
1er  .(6)  pour  considérer  le  maintien  de  ces  maisons 
comme  utile  à  la,  prophylaxie  sociale  de  la  syphilis. 

La  syphilis  acquise  de  l’enfance  n’est  pas  très  rare. 
hliliMi  et  Delarue  (7)  en  ont  observé  mi  exemple 
chez  une  fillette  âgée  de  six  ans,  vraisemblablement 
contammée  par  sa  mère.  Hüdelo  (8)  a  soigné  im 
enfant  infecté,  à  l’âge  de  deux  ans  et  demi,  probable¬ 
ment  au  niveau  de  la  région  anale,  par  l’amant  de 
sa  mère.  P.  Michon  (9)  a  vu  deux  enfants  contaminés, 
à  la  joue,  par  le  baiser  de  leurs  parents.  P.  Fer- 
net  (10)  a  fait  une  étude  d’ensemble  de  cette  ssqihilis 
acquise  infantile  :  l'infection  débute,  le  plus  souvent, 
par  un  cliaucre  extragénital,  sauf  le  cas  de  conta¬ 
mination  par  un  objet  de  toilette  ou  à  la  suite  d’un 
attentat  criminel  ;  elle  présente  les  mêmes  symptômes 
et  réclame  le  même  traitement  que  la  syphilis  de 
l’adulte.  , 

(i)  Bull,  de  la  Soc.  fraitç.  de  derm.  et  de  syph.,  lo  fivriet  1927, 
p.  108. 

(z)  Statistique  des  eas  de  syphilis  observés  dans  les  maisons 
de  toléranee  de  la  région  parisienne,  de  1917  à  1926  (Ibid., 
10  février  1927,  p.  106). 

(3)  Ibid.,  10  février  1927,  p.  108.  ' 

(4)  Hygiénistes  et  moralistes  (Rev.  franç.  de  derm.  et  de 
vét\âréol.,  avril  1927,  p.  218). 

(5)  Un  supplément  d’informations  (Ibid.,  novembre  1927, 
•p-  547)- 

(6)  Ua  question  du  maintien  des  maisons  de  tdlérauee 
(Ibid.,  novenrbre  1927,  p.  555). 

(7)  Syphilis  aequise  cliez  un  enfant  de  six  ans  (Bull,  de  la 
Soc.  franç.  de  derm.  et  de  syph.,  7  juillet  1927,  p.  433). 

(8)  Ibid.,  7  juiUet  1927,  p.  435- 

(9)  Du  danger  familial  et  soeial  de  certaines  syphilis  (Réun. 
dermdtol.  de  Nancy,  8  juillet  1927). 

(10)  I.a  syphilis  acquise  de  l’enfant  (Paris  méd.,  5  mars  1927, 
p.  233). 
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On  ne  connaît  pas  encore  la  place  exacte  que  les 
divers  tréponèmes  et  spirochètes  doivent  occuper 
dans  la  classification  zoologique.  Noguchi  et  Biumpt 
considèrent  le  Treponema  pallidum  comme  un  proto¬ 
zoaire  monomorphe,  spiralé,  ayant  environ  4  à  14 
de  long  et  o  U.  20  à  o  (JL  23  de  large,  présentant  environ 
iq  spires.  Quelques  syphiligraphes  (ii)  ont  décrit 
certains  aspects  polymorphes  du  tréponème  de  la 
syphilis.  Jansionet  Pecker  (12)  ont  donné  un  aperçu 
critique  de  ces  travaux,  dont  aucun  n’a  encore  été 
confirmé.  Le  seul  fait  démontré  est  la  présence  de 
granules  ou  corpuscules,  dits  «  granules  de  Leish- 
mann  »,  dont  la  signification  est,  .d’ailleurs,  con¬ 
testée  :  tandis  que  Marchoux  les  considère  comme  des 
produits  de  dégénérescence,  I.eishmann  les  assimile 
à  des  spores. 

D’autre  part,  les  expériences  de  Levaditi  (13)  | 
tendent  à  faire  attribuer  un  cycle  évolutif  au  Trepo¬ 
nema  pallidum.  Chez  le  lapin,  l’inoculation  sous- 
scrotale  de  ganglions  l5nnphatiques  apparemment 
dépourvus  de  tréponèmes,  occasionne  brusquement 
l’éclosion  de  nodules  syphilomateux  très  ricljes  en 
parasites  ;  il  est  vraisemblable  que  le  tréponème 
représente  une  des  phases  du  cycle  évolutif  du  virus 
syphilitique  et  que  ce  cycle  comporte  une  antre 
forme  pré-spirochétienne,  invisible  ou  difficile  à 
déterminer. 

La  question  de  la  dualité  du  virus  syphilitique 
est  toujours  en  suspens.  François-Dainvullè  et 
Lançon  (14)  ont  relaté  un  nouveau  cas  de  tabes 
coexistant,  chez  le  même  malade,  avec  des  syphilides 
cutanées  secondaires  ;  ce  malade  avait  vécu,  pen¬ 
dant  deux  ans,  avec  une  femme  atteinte  de  syphilides 
cutanées  et  on  peut  admettre,  conformément  à 
l’hypothèse  émise  par  Milian,  mie  superinféction, 
par  im  idrus  dermotrope,  du  malade  infecté,  une 
première  fois,  par  un  virus  neurotrope.  D’après 
Cl.  Simon  (15),  les  tliéories  concernant  la  pluralité 
des  virus  syphilitiques  ne  paraissent  pas  démontrées  : 
les  arguments  cliniques  sont  insuffisants  et  lès  argu¬ 
ments  de  laboratoire  sont  passibles  des  critiqües  les 
plus  sérieuses,  depuis  qu’on  connaît  mieux  la  spiro^ 
chétose  spontanée  du  lapin, 

Période  primaire.  —  Plusieurs  observations  àe 
chancres  à  incubation  prolongée  ont  été  publiées  ; 
J.  Montpellier  (i6)  a  noté  une  incubation  de  soixante- 
trois  jours,  et  imputé  ce  retard  dans  l’apparition  du 

(11)  P.  Gasiou,  De  polymorphisme  de  l’agent  de  la  syphilis 
(Revue  de  palh.  comparée,  5  février  1926,  p.  141). 

(12)  Polymoqjhisme  et  évolution  du  tréponème.  Aperçu  cri¬ 
tique  (Paris  médical,  5  mars  1927,  p.  230). 

(13)  C.  UEVADm,  R.  SCHOEN  et  V.  SAXCiœ-BAYARftl,  I,e 
cycle  évolutifdu  Treponema  pallidum  (Bull,  de  l'Acad.  de  méd.. 

26  juillet  1927,  n®  30,  p.  1491). 

{14)  Coexistenee,  chez  un  m6me  malade,  de  tabes  et  de 
syphilides  cutanées  secondaires,  avec  réactions  sérologiques 
négatives  (Btdl.  dclaSoc  franç.  de  derm.  et  desvph.,7a\'vi\  1927 
p.  216).  •  • 

(15)  De  problème  de  la  pluralité  des  virus  syjjhilitiques 
(Bulletin  médical,  27-30  juillet  1927,  p.  876). 

(16)  Chancre  syphilitique  retardé.  Incubation  de  soi.xante- 
trois  jours  (Bull,  de  la  Soc.  franç,  de  demi,  et  de  syph., '13  jan¬ 
vier  1927.  p.  31) 
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chancre  à  l’application  prophylactique  d'une  pom¬ 
made  au  calomel.  Valverde  (r)  a  cité  une  incubation 
de  trente-deux  jours,  une  autre  de.  trente-neuf 
jours  et  une  troisième  de  soixante-huit  jours. 

Kitchevatz  (2)  a  recherché  la  présence  des  trépo¬ 
nèmes  dans  le  chancre  syphilitique,  au  cours  du 
traitement  par  l'arsenic  ou  le  mercure.  I<’améliora- 
tion  clinique  du  chancre  n’est  pas  parallèle  à  la 
disparition  des  tréponèmes  ;  ceux-ci  persistent 
pendant  près  d’un  mois  dans  le  chancre.  Il  est  même 
vraisemblable  qu’ils  peuvent  persister,  en  dépit 
du  traitement,  pendant  un  temps  beaucoup  plus 
long  à  la  «  place  du  chancre  »,  comme  l’enseigne 
Milian. 

Périodes  secondaire  et  tertiaire.  —  J.  Dela- 
lande  (3)  a  étudié  les  roséoles  de  retour  et  les  roséoles 
retardées.  I./a  roséole  de  retour  n’est  qu’une  récidive 
de  roséole  chez  un  S3q)liilitique  insuffisamment 
traité  ;  elle  survient,  d’ordinaire,  au  cours  de  la 
première  aimée  de  l’infection  ;  les  macules  en  sont 
généralement  plus  discrètes  et  plus  larges  que  celles 
de  la  roséole  régulière  ;  elles  tendent,  en  outre, 
à  se.  grouper  en  forme  d’aimeaux  ou  de  demi-cercles. 
La  roséole  de  retour  peut  récidiver  jusqu’à  cinq  et 
mêtae  dix  fois.  Par  contre,  la  roséole  retardée  a  les 
mênies  caractères  cliniques  et  la  même  évolution 
que  la  roséole  régulière  ;  elle  apparaît  de  trois  à 
neuf  mois  après  le  chancre  ;  elle  est  l’apanage  presque 
exclusif  des  syphilis  traitées  par  les  arsénobenzènes. 

Lortat- Jacob  et  Poumeau-Delille  (4)  ont  observé 
un  cas  de  syphllldes  papuleuses  secondaires  à  topo¬ 
graphie  zonlforme,  sur  la  partie  latérale  droite  du 
thorax,  accompagnées  d’une  adénopathie  axillaire 
droite  et  de  lymphocytose  rachidienne.  L'adéno¬ 
pathie  et  la  lymphocytose,  analogues  à  celles  qu’on 
constate  dans  le  zona,  témoignaient,  d’après  es 
auteurs,  d’une  atteinte  du  système  nerveux  et 
méningé;  Toutefois,  P.  Chevallier  (5)  pense  que 
l’artérite  explique  la  topographie  zoniforme  de 
l’éruption,  tandis  que  Mlian  (6)  fait  intervenir  une 
simple  embolie  tréponémiqfue.  La  présence  d’une 
adénopathie  dans  le  territoire  correspondant  à  une 
syphilide  secondo-tertiaire  est  rare,  mais  elle  a  été 
plusieurs  .îfois  signalée,  en  particulier  par  Balzer  et 
par  J.  Nicolas  (7). 

La  syphilide  pigmentaire  cervicale  a  été  étudiée 
par  Wahl  (8).  Le  plus  souvent,  elle  affecte  le  type 
réticulé  ;  .plus  rarement,  elle  se  présente  sous  forme 

(1)  Note  sur  l’incubation  prolongée  du  chancre  syphilitique 
(Ann.  des  mal.  vén.,  septembre  1927,  p.  678). 

(2) ^  Recherche  des  tréponèmes  dans  le  chancre  syphilitique 
au  cours  du  traitement  spécifique  (Ann.  de  derm.  et  de  syph., 
août-3q)tembre  1927). 

(3)  Roséoles  de  retour  et  roséoles  retardées  (Pans  médical, 
5  mars  1927,  p.  236). 

(4)  Un  cas  de  syphilis  zonifonne  (BM.  de  la  Soc.  tranç. 
de  derm.  et  de  syph.,  10  novembre  1927,  p.  723). 

(5)  Ibid.,  10  novembre  1927,  p.  725. 

(6)  Ibid.,  10  novembre  1927,  p.  725. 

(7)  Ibid.,  10  novembre  1927,  p.  725. 

(8)  Xfi,  syphilide  pigmentaire  du  cou  (Paris  médical,  5  mars 
1927,  p.  240). 
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d’une  nappe  pigmentaire  parsemée  de  rares  îlots 
achromiques!  Wahl  distingue  ;  1“  une  forme  fru.ste  ; 
'2°  une  foriire  étendue  à  la  partie  supérieure  du 
thorax  ;  3“  une  forme  généralisée  ;  4°  une  fonne 
disséminée  sur  plufsieurs  régions  du  corps.  On  admet 
aujourd’hui  que  la  S3^philide  pigmentaire  n’est  qu’un 
cas  particulier  de  leucomélanodermie. 

Chez  une  jeune  femme  atteinte  de  sypliilis  secon¬ 
daire  asthéniante,  Spilhnann  (9)  a  observé  une 
hyperchromie  de  la  face,  à  type  de  cliloasma,  qui 
disparut  presque  complètement  sous  l’influence  du 
traitement  novarsénobenzolique  associé  à  l’opo¬ 
thérapie  surrénalienne. 

Milian  (10)  a  attiré  l’attention  sur  la  présence  de 
taches  mélaniques  associées  ou  même  juxtaposées 
à  des  lésions  de  leucoplasie  buccale,  la  syphilis 
pouvant  fabriquer  du  pigment  dans  la  bouche 
comme  elle  le  fait  dans  la  peau. 

Chez  un  Hindou  à  la  période  secondaire  de  la 
syphilis,  P.  Noël  (ii)  a  vu  les  syphilides  prédominer 
au  niveau  d’un  tatouage  bleu,  exécuté  trois  mois 
avant  l’apparition  du  chancre  ;  ce  fait  est  excep¬ 
tionnel  dans  les  pays  où  les  tatouages  sont  de  règle. 

Dans  un  cas  relaté  par  Jeanselme,  Lefèvre  et 
Bureau  (12),  une  jeune  femme  présentait,  en  même 
temps,  une  alopécie  généralisée,  des  syphilides 
llchénoïdes  réparties  en  groupes  de  huit  à  dix  élé¬ 
ments,  et  des  adénopathies'  cervicales  fistulisées. 
J.  Nicolas  (13)  a  également  observé,  chez  une  jeune 
fille  atteinte  de  syphilis  se;condaire,  une  adénopathie 
cervicale  suppurée,  dont  la  nature  tuberculeuse  fut 
expérimentalement  démontrée  et  qui  guérit  par  le 
traitement  arsénobenzoHque.  Ces  adénopathies  tuber¬ 
culeuses  de  la  période  secondaire  ne  sont  pas  rares, 
d’après  Milian  (14)  ;  elles  étaient  plus  fréquentes 
autrefois,  lorsque  le  traitement  antisyphilitique  était 
peu  actif  ;  on  les  observe  surtout  chez  les  .syphilitiques 
non  traités.  Dès  1902,  Milian  a  prouvé  leur  nature 
tuberculeuse,  par  l’inoculation  au  cobaye,  et  montré 
qu’elles  guérissent  par  le  traitement  mercuriel, 
seul  utilisé  à  cette  époque. 

La  coexistence  de  l’alopécie,  de  la  syphilide 
pigmentaire,  et  des  syphilides  lichénoïdes  est  due, 
d’après  Milian,  à  ce  que  ces  accidents  se  mani¬ 
festent  à  la  même  époque  de  l’infection,  immédiate- 

(9)  Hyperchromie  de  la  face,  à  tjqpe  de  chloasma,  au  cours 
d’une  syphilis  secondaire  asthéniante  (Réunion  dermat.  de 
Nani^,  26  janvier  1927). 

(10)  mtt.tan  et  I(ENOKMAND,  Ucucoplasie  et  taches  mélaniques 

associées  sur  la  muqueuse  buccale  (Bull,  de  la  Soc.  franç.  de 
derm.  et  de  syph.,  9  juin  1927,  p.  401).  —  I^eucoplasie  inter¬ 
dentaire  jugale  légère  ;  une  tache  mélanique  juxtaposée  (joue 
droite)  ;  une  ligne  pigmentée  interdentique  légère  et  gauche 
(joue),  avec  leucoplasie  plus  légère  encore  (Ibid.,  7  juillet  1927, 
p.  +32l.  ' 

(11)  Syphilis  secondaire  et  tatouage  (Bulletin  médical,  27-30 
juillet  1927,  p.  885). 

(12)  Syphilides  licliénoïdcs,  alopécie  généralisée  et  adéno¬ 
pathies  cervicales  fistulisées  (Bull,  de  la  Soc.  franç.de  derm.  et 
de  syph.,  10  décembre  1927). 

(13)  Ibid.,  10  décembre  1927. 

(14)  Ibid.,  10  décembre  1927. 
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ment  après  le  chancre.  La  tache  de  roséole  fait 
tomber  les  cheveux,  d’où  la  forme  en  clairières  de 
l’alopécie  ;  elle  fait  disparaître  le  pigment  cutané, 
d'où  la  forme  en  médaillons  de  la  syphilide  pigmen¬ 
taire  ;  elle  appelle,  enfin,  le  bacille  tuberculeux,  d’où 
la  forme  groupée  des  syphilides  licliénoïdes. 

Gougerot  et  Cohen  (i)  ont  envisagé  les  relations 
des  chéloïdes  avec  la  syplrilis.  Ils  distinguent  ; 
1°  des  chéloïdes  post-cicatricielles  ;  2®  des  chéloïdes 
cicatricielles  et  péri-ulcéreuses  ;  3°  des  chéloïdes 
associées  au  processus  syplulitique  gommeux  et  qui 
constituent  les  syphilides  chéloïdieimes  ou  chéloïdo- 
gommeuses  ;  4°  des  chéloïdes  indépendantes  des 
syphilides,  chez  des  syphilitiques.  D’après  ces 
auteurs,  la  plupart  des  chéloïdes  sur  syphilis  sont 
probablement  dues  à  la  tuberculose. 

Audry  (2),  en  1926,  a  rangé  l’érythromélie  de 
Pick,  ou  acrodermatite  atrophiante  de  Herxlieüner, 
dans  les  endocrmides  angioneurotropliiques  de  la 
sypliilis  ;  cette  étiologie  endocrino-S3q)lulitique  de  la 
dermatite  chronique  atrophiante  est  contestée  par 
Pautrier  (3),  qui,  dans  deux  cas,  n’a  relevé  chez  les 
malades  aucmi  signe  de  syphilis  acquise  ou  héré¬ 
ditaire. 

Gougerot  (4)  a  insité  sur  les  réveils  de  la  syphilis 
acquise  latente,  par  le  choc  humoral  d’une  infection 
aiguë,  qu’il  s’agisse  d’une  grande  infection  telle 
que  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  ou  d’une  petite 
infection  telle  qu’une  angine  aiguë.  Il  admet,  avec 
Milian,  que  le  chancre  mon  papuleux  et  le  chancre 
mou  phagédénique  sont  dus  à  nne  localisation  de  la 
syphilis  dans  la  chancrelle  ou  dans  l’adénite  qui 
accompagne  celle-ci.  Ces  syphilis  éveillées  par  une 
infection  aiguë  se  fixent,  de  préférence,  sur  un 
organe  que  cette  infection  aiguë  a  l’habitude  de 
léser.  Gougerot  (5)  cite  l’exemple  d’un  sypliilitique 
méconnu,  atteint  de  tabes  fruste,  chez  qui  un  zona 
thofacique  a  déclenché  la  syphilis  et  l’a  localisée  sur 
le  .système  nerveux,  sous  forme  de  paralysie  faciale  ; 
puis,  tandis  que  le  zona  guérissait,  la  paralysie 
sypliilitique  s’étendait  à  toute  la  musculature 
extrinsèque  de  l’œil  du  même  côté. 

Sérologie.  —  Rénaux  et  Rougé  (6)  obtiennent 

(1)  Chéloïdes  et  syphilis  (Rev.  fmnf.de  deymat.  et  de  vénéréol., 
mars  1927,  p.  132). 

(2)  Endocrinidcs  angioneutrophiques  de  la  syphilis  (Ann. 
de  deym.  et  de  syph.,  juillet  1926). 

(3)  PAuransR  et  WEni,,  Dennatite  chronique  atrophiante 
(Pick-Hetxheimer)  au  stade  de  début  (Réunion  deyinat.  de 
Strasbourg,  16  janvier  1927).  —  A.  Glasser  et  M*'.®  Ullmo, 
Dermatite  chronique  atrophique  (Pick-Herxheimer)  (Ibid., 
t6  janvier  1927). 

(4)  Syphilis  viscérales  éveillées  par  une  infection  aiguë  ; 
processus  aigu  mixte,  puis  processus  chronique  mixte  ou 
syphilitique  (Paris  médical,  5  mars  1927,  p.  222). 

(5)  Gougerot,  Filliol  et  Merkijîn,  Apparition  simultanée 
d’un  zona  thoracique  gauche  et  d’une  paralysie  des  septième, 
puis  troisième,  quatrième,  sixième  paires  gauches  chez  un 
tuberculeux  syphilitique  tabétique.  Éveil  d’une  S3T3hilis 
latente  jîar  le  zona  (Bull,  de  la  Soc.  franç.  de  dcrm,  et  de  syph., 
10  février  1927,  p.  84). 

(6)  Antigène  de  conservation  indéfinie  pour  le  sérodiagnostic 
de  la  syphilis  par  la  réaction  de  fixation  (Soc.  belge  de  biol,, 
8  octobre  1927). 
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un  antigène  de  conservation  indéfinie,  en  épuisant 
à  l’acétone  la  poudre  de  cœur  de  bœuf,  qu’on  met 
ensuite  en  tubes  scellés.  Michaëlides  (7)  remplace 
l’antigène  de  Bordet-Ruelens  par  o®®,i  d’une  dilution 
de  bile  au  dixième  dans  l’eau  physiologique.  Prunel 
emploie  un  adjuvant  «  disjjerseur  »  destiné  à  neutra¬ 
liser  l’action  floculante  de  certains  sérums,  et  consti¬ 
tué  par  une  dilution,  à  i  p.  100,  de  sériiiu  humain 
non  S3q)hilitique  ;  et  il  prend  comme  groupe  hémo¬ 
lytique  une  émulsion  de  globules  rouges  de  mouton 
additionnée  d’une  dilution  d’acide  acétique,  à 
I  p.  500,  dans  l’eau  physiologique.  Baticiu  et  Vate- 
inaiin  (8)  considèrent  cette  réaction  de  Pruneli 
comme  plus  sensible  que  celles  de  Bordet-Wasser- 
mann  et  de  Meinicke. 

Les  sérologistes  sont  d’accord  pour  associer  à  la 
séro-réaction  de  Bordet-Wassermann  une  ou  deux 
autres  méthodes  sérologiques  (9).  D’après  Rubinstein, 
la  réaction  de  Bordet-Wassermann  est  peu  sensible 
dans  la  syphilis  primaire  et  dans  la  syphilis  latente  : 
l’opinion  qui  attribue  une  sensibilité  plus  grande 
au  procédé  de  Hecht  n’est  pas  toujours  justifiée, 
surtout  avec  les  extraits  acétono-alcooliques  cou¬ 
ramment  -employés  ;  il  y  a  lieu,  enfin,  de  faire  des 
réserves  sur  la  spécificité  absolue  de  cette  réaction. 
Bernard  et  Van  Bœckel  (10)  recommandent  l’emploi 
simultané  des  réactions  de  Bauer-Hecht,  de  Stem, 
et  de  Bordet-Wassermann,  exécutées  chacune  avec 
deux  antigènes  différents,  choisis  parmi  ceux  de 
Wassennann,  de  Bordet,  ou  de  Noguchi. 

Il  existe,  actuellement,  un  assez  grand  nombre  de 
procédés  de  floculation  directe  (Meinicke,  Sachs- 
Georgi,  Vernes,  Kalm,  etc.)  ;  mais  les.  efforts  des 
sérologistes  sont  dirigés  vers  les  procédés  d’opacifi¬ 
cation,  qui  mettent  rapidement  en  évidence  le 
complexe  globulmes  +  lipoïdes.  Rubinstein  (ii)  a 
étudié  plus  spécialement  le  procédé  d’opacification 
de  Meinicke.  Il  n’y  a  aucune  différence  essentielle 
entre  les  phénomènes  intimes  de  floculation  et  ceux 
de  fixation,  mais  on  n’a  pu  encore  obtenir  l’équi¬ 
valence  entre  les  résultats  de  la  réaction  de  Bordet- 
Wassermann  et  ceux  des  réactions  de  floculation. 
Meinicke  emploie  des  extraits  acidifiés  par  l'acide 
benzoïque  et  y  ajoute  du  baume  de  tolu  ^jour  inten¬ 
sifier  le  trouble  du  mélange  sérum  -f  extrait. 

(7)  C.  R.  des  séances  de  la  Soc.  de  biol.,  1927. 

(8)  La  séro-héniofloculation  de  Pruneli,  sa  sensibilité  et  sa 
spécificité  dans  ia  syphilis  (Ann.  des  mal.  vén.,  octobre  1927, 

p.  721). 

(9)  XÉcnouEYRES  et  M‘'«  Pn,t,EMENT,  Exposé  des  résultats 
obtenus  par  l’ciuploi  de  différentes  méthodes  sérologiques 
(Hecht,  Wassennann  et  Venies)  (Presse  médicale,  21  nmi  1927, 
p.  641). 

(10)  De  l’utilisation  des  «  triades  »  de  séro.-réactions  dans  la 
syphilis  (Bauer-Hecht,  Stem,  Wassennann)  (Bruxelles  médical, 
27  février  1927,  p.  550).  —  Note  sur  les  réactions  de  Wasser¬ 
mann,  de  Bauer-Hecht  et  de  Stem  (Ann.  des  mal.  vénér., 
février  1927,  p.  96). 

(11)  L’état  actuel  des  méthodes  employées  pour  le  séro¬ 
diagnostic  de  la  syphilis  (Presse  médicale,  2  février  1927,  p.  149). 

—  Procédé  d’opacification  de  Meinicke  (technique,  interpré¬ 
tation,  valeur  clinique)  (Rev.  franç,  de  dermat.  et  de  xétiéréol., . 
novembre  1927,  p.  532). 
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Rubinstein  reconnaît  au  procédé  de  Meinicke  un 
haut  degré  de  spécificité,  mais  il  lui  reproche  de 
doimer  parfois  des  résultats  négatifs  alors  que  les 
réactions  colorimétriques  sont  positives.  Il  persiste 
à  recommander  l’association  des  trois  méthodes 
colorimétriques  de  Bordet-Wassermann,  de  Ileclit  et 
de  Jacobsthal, 

Ch.  Gaussen  (i)  a  utilisé,  pour  la  réaction  de 
Bordet-Wassermann,  une  teclmique  dérivée  de  la 
méthode  de  Calmette  et  Massol  ;  il  se  sert  de  l’anti¬ 
gène  de  Noguclii  et  emploie  un  système  hèmoljdique 
anti-humain.  La  réaction  ainsi  pratiquée  a,  d’après 
lui,  une  sensibilité  égale  à  celle  de  la  réaction  de 
Hecht. 

ISIiliaii  (2)  a  insisté  sur  la  valeur  pratique  de  la 
réaction  de  Bordet-Wassermann.  Quand  cette  réaction 
est  positive,  elle  est  un  signe  certain  de  s3q)hilis,  la 
lèpre  étant  la  seule  autre  maladie  qui  puisse  donner 
une  réaction  positive.  La  réaction  ne  pèche  jamais 
par  excès,  mais  elle  pèche  souvent  par  défaut  ; 
aussi  est-il  prudent  de  ne  pas  nier  l’existence  de  la 
syphilis  en  présence  d’une  réaction  négative  ;  d’ail¬ 
leurs,  mie  séro-réaction  négative  peut  devenir 
positive  sous  l’influence  de  certaines  infections  ou 
d’un  traitement  arsenical. 

La  séro-réaction  de  Bordet-Wassermann  est 
également,  d’après  Milian,  un  guide  dans  la  théra¬ 
peutique  de  la  syjphilis.  Quand  les  signes  cliniques 
de  l’infection  ont  disparu,  le  premier  but  thérapeu¬ 
tique  à  atteindre  est  de  rendre  négative  la  réaction. 
Celle-ci  permet  d’apprécier,  dans  une  certaine  mesure, 
les  résultats  obtenus  par  le  traitement  ou  par  la 
défense  de  l’organisme,  surtout  si  on  s’adresse  à  des 
réactions  plus  sensibles,  telles  que  celle  de  Hecht 
ou,  principalement,  celle  de  Desmoulières. 

Plusieurs  faits  de  séro-réaotions  négatives  chez 
des  malades  atteints  de  syphilis  secondaire  ont  été 
sigtialés  par  Cl.  Simon  et  Bralez  (3),  par  François- 
Dainville  et  Lançon  (4),  et  par  Ch.  Laurentier  (5). 
Tandis  que  Sabouraud  (6)  n’a  rencontré  qu’un  seul 
cas  de  syphilis  secondaire  avec  séro-réactions  néga¬ 
tives  par  toutes  les  méthodes,  Hudelo  et  Rabut  (7) 
déclarent  que  ce  désaccord  entre  la  clinique  et  la 
sérologie  est  assez  fréquent  au  cours  des  récidives 
secondaires  chez  des  malades  traités. 

Ce  silence  sérologique  ne  persiste,  d’ailleurs,  pas 
toujours  indéfiniment.  Une  des  malades  citées  par 

(1)  Sur  une  nouvelle  teclmique  de  la  réaction  de  Wasser¬ 
mann,  dérivée  de  la  méthode  de  Calmette  et  Massol  (C.  R.  des 
séances  de  la  Soc.  de  bioî.,  26  février  1927,  p.  532). 

(2)  Valeur  pratique  de  la  réaction  de  Bordet-Wassemmnn 
[Paris  médical,  14  mal  1927,  p.  468). 

(3)  Séro-réactions  négatives  chez  im  malade  atteint  de 
syphilides  papuleuses  avec  présence  de  tréponihnes  {Bull,  de 
la  Soc.  franç.  de  dcrm.  et  de  syph.,  10  mats  1927,  p.  180). 

(4)  Loc.  cit. 

(s)  Syphilis  cliniquement  évolutives  à  sérologie  muette 
{Ann.  de  demi,  et  de  syph.,  avril  1927,  p.  213). 

(6)  Bull,  de  la  Soc.  jranç.  de  demi,  et  de  syph.,  7  avril  1927 
p.  196. 

(7)  Syphilis  secondaire  avec  sérologie  négative  {lUd., 
7  avril  1927,  p.  195). 
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Pautrier  (8),  et  qui  avait  eu  des  réactions  séro¬ 
logiques  négatives  à  six  reprises,  malgré  l’existence 
de  plaques  cutanéo-muqueuses  hypertrophiques,  a 
eu,  un  an  plus  tard,  à  l’occasion  d’une  nouvelle 
poussée  de  syphilides,  des  réactions  sérologiques 
fortement  positives  et  difficiles  à  réduire. 

Sézary  (9)  a  étudié  les  poussées  temporaires  de  la 
réaction  de  Bordet-Wassermann  dans  la  syphilis 
tardive,  en  rapport  avec  un  réveil  momentané  de 
l’infection.  Elles  indiquent,  le  plus  souvent,  une 
lésion  syphilitique  viscérale  en  évolution,  et  néces¬ 
sitent  le  traitement  de  la  syphilis  tertiaire. 

D’autre  part,  Spillmann  (lo)  a  remarqué  que,  chez 
les  syphilitiques  anciens,  le  nombre  des  réactions 
positives  s’accroît  au  début  de  février  et  atteint  son 
maximum  en  avril.  Ce  fait  est  à  rapprocher  des 
statistiques  dressées  par  Domon  et  Shimoda  (ii), 
lesquelles  montrent  que  la  durée  d’incubation  de 
la  syphilis  expérimentale  chez  le  lapin  est  plus  longue 
en  hiver  qu’au  printemps  et  en  été. 

Traitement  préventif.  —  Un  traitement  pro¬ 
phylactique  peu  intense  n’empêche  pas  l’éclosion 
de  la  syphilis.  Ce  traitement  n’est  légitime,  d’après 
P.  Blum  et  P.  Boyer  (12),  que  si  le  partenaire  est 
certainement  syphilitique.  Levaditi  et  Manin  (13) 
ont  recherché  le  mécanisme  de  l’action  préventive 
du  bismuth  dans  la  S3q)liilis  expérimentale  du  lapin  ; 
cette  action  est  plus  complète  avec  les  dérivés  inso¬ 
lubles  qu’avec  le  Bi-élément.  Ces  dérivés  bismu- 
tliiques  insolubles  peuvent  conférer  un  état  réfrac¬ 
taire,  à  la  condition  que  les  quantités  administrées 
soient  suffisantes  et  que  le  «  potentiel  métallique 
tissulaire  >>  atteigne  un  certain  niveau. 

Cette  condition  semble  difficile  à  réaliser  en 
clinique.  Marcel  Pinard  (14)  cite  le  fait  d’un  malade 
qui,  soigné  pomr  des  phénomènes  nerveux  par  des 
injections  de  bismuth,  s’exposa  à,  la  contagion  et 
présenta  un  chancre  syphilitique  dans  les  délais 
ordinaires.  La  sypliilis  qui  survient  en  dépit  du  traite¬ 
ment  préventif  est,  parfois,  d’autant  plus  dangereuse 
qu’elle  est  «  décapitée  ».  Un  malade  observé  par 
Pemet  eut,  six  mois  après  un  traitement  préventif 
par  le  stovarsol,  et  sans  chancre  préalable,  une 

(8)  Pautrier,  G.  Lévy  et  -M?*”  Ullmo,  Évolution  séro¬ 
logique  positive  après  traitement  spéciflq'ue,  d’une  nialade 
ayant  eu  initialement  Bordet-Wassermaun  et  Hecht  négatifs 
avec  absence  de  tréponème  au  niveau  de  lésions  secondahes 
cu^néo-muqueuses  {Réuii.demiat.  de  Strasbourg,  13  nov.  1927). 

(9)  A.  SÉZARY,  J.  Pernet  et  L-  Gallerand,  Les  poussées 
temporaires  de  la  réaction  de  Bordet-Wassermann  dans  la 
syphilis  tardive  {Presse  médicale,  2  juillet  1927,  p.  833). 

(10)  Les  positivités  sérologiques  printanières  {Réuii.  demicil. 
de  Nancy,  juillet  1927). 

(11)  Ia  variation  saisonnière  de  la  durée  d’incubation  de  la 
syphilis  du  lapin.  Étude  statistique  {Acta  demiat.,  février  1927) 

(12)  Quelques  considérations  sur  la  proiiliylaxie  de  la  syiihilis 
{Bulletin  médical,  21-24  septembre  1927,  p.1063). 

(13)  Mécanisme  de  l’action  préventive  du  bismuth  dans  la 
syphilis  expérimentale  (C.  R.  des  séances  de  la  Soc.  de  bioh, 
23  juillet  1927,  p.  655)1 

(14)  M.  Pinard, P.  Vernier  et  M"®  Corbillon,  Apparition 
d'im  chancre  syphilitique  chez  un  malade  traité  par  le  bismuth , 
hvant  la  contamination  et  pendant  l’incubation  {Bull,  de  la 
Soc.  franç.  de  derm.  et  de  syph.,  10  novembre  1927,  p.  745)- 
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myélite  syphilitique.  Une  femme,  traitée  préventive¬ 
ment  par  Cl.  Simon  à  l'aide  du  tréparsol,  n’en  eut 
pas  moins,  deux  mois  plus  tard,  une  réaction  de 
Bordet-Wasserinann  positive. 

Aussi  Milian  (i)  blâmc-t-il  une  méthode  qui 
laisse,  pendant  toute  la  vie,  le  patient  et  le  médecin 
dans  l’incertitude  au  sujet  de  l’existence  de  la 
syphilis,  et  qui  est  la  cause  d’embarras  inextricables 
quand  se  posent,  plus  tard,  les  questions  de  mariage 
et  de  procréation.  D’accord  avec  lui,  la  plupart 
des  syphiligraphes  réservent  le  traitement  préventif 
aux  cas  exceptionnels,  dont  Queyrat  (2)  a  cité  un 
exemple,  dans  lesquels  le  médecin  a  la  conviction 
morale  que  la  contamination  a  eu  lieu.  Mais  ce 
traitement  ne  doit  pas  consister  en  quelques  injec¬ 
tions  d’arsénobenzène  ou  en  qiielques  comprimés 
de  tréparsol  ;  il  doit  être  un  véritable  traitement 
d’attaque  de  la  sypliilis  et  consister  en  plusieurs 
séries  d’injections  intraveineuses  d’arsénobenzène, 
terminées  chacune  par  de  hautes  doses. 

Agents  thérapeutiques  nouveaux.  —  Jean- 
selme  et  Burnier  (3)  ont  obtenu  de  bons  résultats 
de  l’emploi  du  thiosulfate  double  d’or  et  de  potas¬ 
sium  en  injections  intraveineuses.  Des  propriétés 
tréponémicides  de  ce  thiosulfate  semblent  inférieures 
à  celles  du  novarsénobenzol  et  du  bismuth  et  il 
provoque  assez  fréquemment  de  l’éiythrodermie. 

Kuslitchenko  (4)  a  pratiqué  des  Injections  de  sous- 
salicylate  de  cadmium  en  suspension  dans  la  paraffine 
liquide  ;  ces  injections  son  t  très  douloureufses  et  n’ofïrent 
aucun  avantage  sur. les  médications  classiques. 

Devaditi  (5)  a  recherché  l’action  curative  de  trente 
éléments,  en  injections  intramusculaires,  sur  la 
syphilis  expérimentale  et  la  spirochétose  spontanée 
du  lapin  ;  sept  seulement  ont  été  trouvés  actifs  ;  ce 
sont  :  le  vanadium,  l’arsenic,  le  tellure,  le  platine, 
l’or,  le  mercure,  et  le  bismuth. 

De  même  auteur  a  poursuivi  ses  travaux  sur 
l’action  curative  du  tellure  (6)  dans  la  sypliilis 
expérimentale.  A  dose  toxique,  le  Te-élément  est 
un  poison  du  système  nerveux  et  du  sang  ;  injecté 
dans  les  muscles,  il  donne  lieu  à  un  complexe  protéo- 
métallique  à  tellure  dissimulé.  Il  s’élimine  par  la 

(i)  IMrf.,  10  novembre  1^27,  p.  749. —  I,e  traitement  pré¬ 
ventif  de  la' syphilis  (Prat.  méd.  franç.,  oct.  1927)  (A). 

(2)  10  novembre  1927,  p.  749.  {Bull,  de  la  Soc.  fr. 
de  dertn,  et  de  syphilis). 

(3)  Syphilis  primaire  et  secondaire  poljorésistanle  vis-à-vis 
des  trois  médications  :  arsenicale,  bismuthique  et  mercurielle. 
Guérison  par  sds  d’or  (aysalbine)  {Ibid., 10  décembre  1927). 

(4)  Sur  le  traitement  de  la  syphilis  par  le'cadmium  {Ann. 
des  mal.  vénér.,  avril  1927,  p.  271). 

(5)  Étude  de  trente  éléments,  du  point  de  vue  de  leurs 
propriétés  cumtives  dans  la  syphilis  expérimentale  {C.  R.  des 
séances  de  la  Soc.  de  biol.,  18  juin  1927,  p.  167).  —  État  de  nos 
connaissances  sur  la  chimiothéiapic  moderne  de  la  syphilis 
(Acta  derm.-venereol.,  vol.  VII,  fasc.  2,  p.  201). 

(6)  I,c  tellure,  nouvel  élément  agissant  curativement  dans 
la  syphilis  lAnn.  de  l’Institut  Pasteur,  avril  1927,  p.  369).  — 
Action  préventive  du  tellure  dans  la  syphilis  expérimentale 
(C.,  R.  des  séances  de  la  Soc.  de  biol.,  5  mars  1927,  p.  582).  — 

C.  I,EVADiTi  et  Y.  Manin,  Mécanisme  de  la  prévention  de  la 
syphilis  par  le  tellure  {Ibid.,  5  mars  1927,  p.  587).  —  Méca 
nisme  de  l’action  curative  du  tellure  dans  la  syphilis  {Ibid., 

21  mai  1927,  p.  1388). 
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respiration,  la  sueur,  la  bile,  l'urine  et  les  fèces. 
Ses  inconvénients  sont  le  dégagement  du  méthyl- 
tellurid  par  la  voie  respiratoire  et  une  pigmentation 
spéciale  de  la  peau.  Il  n’exerce  une  action  curative 
sur  la  syphilis  que  s’il  se  trouve,  dans  les  tissus,  à 
un  taux  minimum  de  eoncentration  que  Devaditi 
dénomme  «  potentiel  métallique  tissulaire  ».  Des 
dérivés  protéo-iuétalliques  à  l’aide  desquels  l’orga¬ 
nisme  assure  la  spitochétolyse  sont  vraisemblable¬ 
ment  élaborés  aux  dépens  de  ces  réserves  métalliques 
tissulaires. 

Chez  riiomme,  le  tellure  a  été  administré,  par 
D.  Fournier,  Devaditi  et  Guénot  (7),  sous  forme  ; 
de  tellure  métallique  en  suspension,  à  20  p.  100. 
dans  une  solution  glucosée  ;  de  trioxyde  de  tellure, 
de  biiodure  de  tellure,  et  d’iodo-tellurate  de  quinine  ; 
ces  trois  derniers  corps,  en  suspension  huileuse  à 
10  p.  100,  De  tellmre  a  une  action  thérapeutique  sur 
les  accidents  S3q)hilitiques  et  sur  la  réaction  de 
Bordet-Wassemiami.  Des  injections  provoquent  une 
légère  douleur  et,  parfois,  une  tuméfaction  locale 
passagère  ;  les  réactions  fébriles  ne  sont  pas  rares  ; 
on  a  noté  une  polyurie  qui  persiste,  pendant  une  ou 
deux  semaines  après  la  fin  du  traitement. 

De  tellure  détermme  souvent  un  amaigrissement 
considérable,  sans  altération  de  la  santé.  Un  autre 
inconvénient  de  ce  médicament  est  la  temte  bleutée 
qu’il  domie  aux  téguments  et  aux  muqueuses  ;  cette 
teinte  apparaît  d’abord,  et  se  fonce  davantage,  dans 
les  régions  éclairées,  telles  que  la  face  et  les  mains. 
Des  cheveux  acquièrent  une  teinte  blond  doré,  depuis 
leur  implantation  jusqu’à  une  hauteur  qui  dépend 
de  la  durée  du  traitement.  Un  dernier  mconvénient 
de  cette  médication  est  l’odeur  alliacée  de  l’haleine, 
qui  se  manifeste  après  les  premières  injections  et  qui 
peut  persister  deux  ou  trois  mois  après  la  cessation 
du  traitement. 

Conduite  du  traitement.  —  Des.  règles  du 
traitement  moderne  de  la  syphilis  ont  été  rappelées 
par  Petges  (8)  et  par  Spillmami  (9).  Da  guérison  de 
l’infection  est  possible,  sans  qu’on  puisse  en  avoir 
la  preuve  chez  un  malade  donné.  On  ne  doit  pas 
commencer  le  traitement  avant  que  le  diagnostic 
de  cliancre  sypliilitique  ne  soit  certain  ;  mais  ce 
diagnostic  miplique  un  traitement  immédiat.  Des 
novarsénobenzènes,  qui  ont  remplacé  presque  partout 
les  arséuobenzènes,sontlesmeilleurs  antisyphilitiques 

pour  les  cures  d’assaut  et  les  premières  cures  d’entre¬ 
tien.  A  toutes  les  périodes  de  la  maladie,  si  le  traite¬ 
ment  est  jugé  nécessaire,  il  doit  être  énergique  ;  le 
traitement  d’entretien  ne  servant  souvent,  selon  le 
mot  de  Spillmami,  qu’à  entretenir  la  maladie. 
Milian  (10)  a  insisté  sur  l’activation  de  la  syplulis 
par  une  médication  insulfisante,  ou  irrégulière,  ou 

(7)  De  tellure  dans  le  traitement  de  la  syphilis  humaine 
{Ann.  de  VInstit.  Pasteur,  avril  1927,  p.  443). 

(8)  Des  traitements  modernes  de  la  syphilis  {Cas.  hebd.des 
sciences  méd.  de  Bordeaux,  24  juillet  1927,  p.  467). 

(9)  Conuneut  faut-il  comprendre  le  traitement  de  la  syphilis? 
{Bulletifi  médical,  27-30  juillet  1927,  p.  871). 

(10)  Uactivation  de  la  syphilis  par  le  traitement  antisyphi- 
ritique  {Paris  médical,  14  janvier  1928,  p.  42). 
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faite  à  doses  trop  espacées, ou  s’adressant  à -des  tré¬ 
ponèmes  résistants.  Il  faut,  en  -pareil  cas,  intensifier 
la  modalité  de  la  cure  ou  .changer  le  màiicament 
employé. 

Milian  fait  successi-vement,  et  sans  interruption, 
les  cures  de  tous  les  médicaments  antisypihüitiques, 
afin  d’apprécier  la  valeur  de  chacun  d'eux  dans  la 
cure  du  malade  ;  on  peut  .alors  faire  an  traitement 
misfie,  len  intriquant  les  mêdicamen-ts  <5111  se  sont 
montrés  actifs  chez  lenujet  que  l’on  soigne.-  M.  Bon¬ 
net  (i)  a  noté,  en  effet,  une  augmentation  du  nom- 
ihre  des  syphilis  arséno-résistantes.  M.  Marcel 
iHnaand  (2)  condamne  'les  traitements  mixtes  -simui- 
.tanés,  q«i  risqiœnt  de  rendre  pins  fréquentes  les 
iiHÈdlÉDanoes  à  Harsenic  et  au  bismu#!  ;  il  conseille 
de  faire  plus  d’-rine  série  de  .914  au  début  de  la 
flyjdiilis  et  de  reprocher  les  séries  'de  -traitement. 
Bar  naiïtee,.-Sézary  et  iPautrier  {3)  emploient-d’em'blëe 
le  traètemeat  conjugué  arséno-’bismufihiqne  ;  Bautrier 
fi  :ienoncé  mur  petites  doses  initiales  de  novarsëno- 
henzol  et  «débute  «par  la  dose  de  ‘Ofn-,'4'5 .  le  traitement 
misrte  arséno-bismuthîque  -est  également  consallë 
à  la  période  secoHdake, -par  Jeansélme  et  Sézary  (4)  î 
au  stade  tardif  'de  il'infection,  ces  auteiuss  utilisent 
aitemativement  les  préparations  insolubtes  de 
■Jadsmutih  et  «efl'les 'de  mercure. 

Chez  les  syphilitiques  atteints  d’affections  cardio- 
vascnlaires,  'la  'conduite  d-n  traitement  -est  dëhcatç  ; 
elle  a  été  le  su-jet  'de  discussions,  entre  -cardiologues 
et  83phiiigraphes,  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux 
de  Paris  (5).  UIoub  's’accordent  à  -faire  d'nigence  le 
traitement  de  •B'asystolie  chez  les  cardiaques  asysto- 
Mquesouenimmînenced'asystoilie.  I>’après  'Sëzaiy(6) , 
si  le  'bismuth  et  le  mercure  sant  le  plus  souvent 

(1)  Sur  la  fréquence  actuelle  des  syphüls  arséno-résistantes 
(Ly<m  médical,  4  septembre  1927,  p.  229). 

(2)  BÆ.  de  la  -Soc.  fmnç.  de-deem.  et-de  sypi.,  10  mars  19(27, 

p.  .168. 

(3.)  Ibid.,  10  maœ  1927,  .p.  18,7. 

(4)  De  l’activité  thérapeutique  des  médicaments  auti- 
syiilnlitïques  usuels  {BüU.  de  F  Acad,  de  méâ.,  rg27,  n”  21, 
p.  1698). 

)(5i)  DonenroT,  Diabus  des  médicaments  antisyphUltiques 
dans  le  traitemmt  des  affections  cardio-vasculaires  fJBull.  et 
mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hôp,  de  Paris,  25  novembre  1927, 
p.  issu)-  — 'Ch*  Pi-andin,  Diagnostic  et  traitement  des  aortites 
ey^hfliüqnes  (iWÆ.,  p.  ajsr). — R.-J.  WrassBNBAOH.-Quélques 
lemarques'Sturiiempioi'deE  médicaments  anti^hilitiques.dans 
le  traitement  des  syndromes  viscéraux  ohrouiques  fjibid., 
p.  1555).  —  M.  Renaud,  Sur  le  rôle  de  la  syphilis  dans  la  déter¬ 
mination  des  >affeclîons  cardio-vasciflaires  (Ibid.,  2  déc.  1927-, 
p.  15785.  — G.'CAUSSADE'et  A.  Tkrdieo,  a.  ptxjpos  du  traite- 
ment  des  aortites  ^sqihiUtiques  ;  la  base  anatomique  des 
notions  de  syphilis  de  l’aorte  et  d’aortite  syphilitique  (lUd., 
p.  1584).  —  C.  Dïan,  De  l’importance  'étlolo^que  de  la  syphilis 
en  pathologie  caiaio-vascnlaire';  déductions  thérapeutiques 
■{l'bid.,  p.  1580).  —  B.  -Bêkakd,  De  i'uB^e  ^iu  traitement 
antisyphiUtique  dans  les  affections  cardio-vasculaires  (Ibid., 
ÿ  décembre  1927,  ,p.  —.H.  Duvoun,  Troubles  cardio- 

vasculaires  et  -traitement  antisyplillitlque  ;(T6î3.j  ip.  lôiq).: — 
M.  Einabp,  .EtBcacité  des  traitements  arsenicaux  intentiis 
et  prolongé  dans  les  anévjysmes  syphilitiques  (Ibid.,  ,30  dé¬ 
cembre  jgez,. P*  ^771). 

(6)  I,e  traïtement  dia  .aflections  cardio-vasculaires  syphi¬ 
litiques  (Ibid.,  j?s  novembre  1927.  p*  r547). 
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•employés  chez  les  caidiopathes,  il  faut  savoir 
■utiliser  aussi,  chez  eux,  les  arsénobenzênes.  Milian  (7) 
et  A-ubertin  (8)  considèrent  les  injections  intra¬ 
veineuses  de  cyanure  de  mercure  comme  le  traite¬ 
ment  le  plus  indiqué  chez  ces  malades,  en  raison 
■des  propriétés  diurétiques  de  ce  médicanienf  (9). 
Milian  a  rappelé  les  précautions  à  prendre  dang 
l'application  du  traitement,  en  pareil  cas  ;  ne 
jamais  commencer  la  cure  avec  les  arsenicaux; 
n’utiliser  que  des  solutions  diluées  -et  les  injecter 
avec  lenteur  dans  les  veines.  Grâce  â  -ces  précautions, 
le  traitement  arsénobenzoHque  sera  bien  toléré* 
même  à  -fortes  doses. 

Dérivés  arsenicaux.  —  On  -sait,  depuis  long¬ 
temps,  que  les  dérivés  arsenicaux  pentavalents, 
introduits  dans  l’organisme  par  voie  veineuse' 
peuvent  déterminer  de  graves  accidents  oculaires! 
Sézary  (10)  en  a  observé  5  cas  dont  deux  ont 
abouti  à  .une  'cécité  définiti-ve,  à  la  suite  d’injections 
de  stovarsol  sodique  ;  la  voie  sous-cutanée,  moins 
dangereuse  pour  les  organes  ries  sens,  est  préconisée 
par  Sézaryet  Barbé  dans  'le  traitement  de  la  paralysie 
générale.  D'acétylarsan  est,  d’ordinaire,  bien  toléré, 
quoique  Jausion  {-ii)  ait  observé  'une  né-vrite  optique 

«bilatérale  consécntive.à  son -emploi.  Ch.  Baurent  (12) 
oonâdère  l’acétylarsan  comme  .un  excellent  médi¬ 
cament  d'entretien,  n'ayant  aucun  inconvénient 
sérieux. 

Cependant,  Milian  (13)  s'est  élevé  contre  la  réiirtro- 
«flmdâon  en  thérapeutique,  sous  forme  d’injections 
intravennenses  ou  intramusculuires,  des  dérivés 
acétylés  et  formylés  des  phénylarsiuates,  déjà 
rejetés  par  Bhrlich  comme  dangereux  ;  ils  ont  les 
mêmes  incoirvénîeîats  que  les  arsénobenzênes  et,  de 
pl-us,  peuvent  entraîner  la  cécité  et  la  surdité. 

Axnalric  (i4')aobservé'une.ér3tthr(sdermie  exfoliante 
généralisée  après  un  traitement  par  le  stovarsol  et 
les  rayons  ultra- violets.  Chez  une  malade  soignée 
par  Milian  (15),  six  comprimés  de  08^25  de  tréparsol 
ont  déterminé  des  vomissements  et  une  éruption 
scarlatiniforme  avec  phénomènes  généraux,  ainsi 
qu’une  polynévrite  toxique  qui  évolua  lentement 
vers  la  guérison.  Un  fiait  analogue,  survenu  à  la 

(7)  A  propos  de  la-  courmuhication  de  "M.  Donzelot  (Ibid. 
23  décembre  1927,  p,  1676). 

(8)  De  traitement  antisyphiUtique  «ihez  les  cardiaques  (Ibid., 
2  décembre  1927,  p.  1586). 

(3)  milian.  De  cyanure  de  mercure  (,ln».  des  mal.  vénir,, 
février  1920-). 

(10)  SÉZAKY  etSARBÉ,  Dc  traitement  de  la  paralysie  générale 
par  les  Injections  de  stovarsol  sodique  (BùU.  de  la  Soc.  franç. 
de  dfm%.  et  de  syph.,  7  juillet  1927,  p.  446J. 

(11)  Ibid.,,  7  juiUet  1927,  p.  451. 

(12)  'Six  années  d’emploi  de  l’oxy-acétyl-amino-phényl- 
arsinate  organique  dans  le  traitement  de  la  syphilis  (Aun.  des 
mât.  vén.,  novembre  1927,  p.  Soi). 

(13)  Bull,  de  la  Soc.  franç.  de  derm.  et  de  syp7j.,7  jui]Ieti927, 
p.  455* 

(14)  Erythrodermie  exfoliante  généralisée  après  un  traite¬ 
ment  par  le  stovarsol  et  les  rayons  ultra--vlolets  (Réun.  franç. 
de  dermat.  et  de  vétidrAdl..,  jmviet  19^7,  p.  25)* 

(13)  Érythème  et  polynévrite  par  le  ,  tréparsol  (Ibid., 
février  1927,  .p.  gf). 
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suite  d’uu  iraitement  arséuobeiizolique,  a  été  relaté 
par  I,.  Comil  et  E.  Pierson  (i). 

Marcel  Pinard  et  pafourcade  (2)  ont  montré 
l’efficacité  du  sulfarsénol-zino,  en  injections  intra¬ 
veineuses,  dans  le  traitement  de  la  syphilis  ;  ce  médi¬ 
cament,  bien  toléré,  permet  de  faire  mie  thérapeu¬ 
tique  active,  avec  une  dose  d’arsenic  inférieure  à  la 
dose  jugée  habituellement  nécessaire. 

E’Académie  de  médecine  s’est  occupée  d’un 
projet  de  contrôle  officiel  des  médicaments  antl- 
syphllltiques  (3).  D’après  P.  Breteau  (4),  le  contrôle 
chimique  des  arsénobenzols  ne  permet  pas  de  conclure 
au  degré  de  toxicité  d’une  préparation  donnée  ;  le 
contrôle  physiologique  est  indispensable.  Gley  (5) 
conseille  de  prendre,  comme  anünal  réactif,  la  souris  ; 
par  contre,  Daunoy  (6)  fait  remarquer  que  cet  ani¬ 
mal  est  peu  favorable  à  la  constance  des  épreuves 
biologiques,  tandis  que  la  teclmique  basée  sur 
l’emploi  du  lapin  a  fait  les  preuves  de  sa  valeur. 

Des  accidents  consécutifs  à  l’arsénothérapie  et  à  la 
bismuthothérapie  ont  été  rappelés  par  A.  Tzanck  (7). 
Nous  ne  reviendrons  pas  ici  sur  les  faits  de  lichen  plan 
déclenché  par  le  traitement  arsénobenzolique  (8). 
Parmi  les  érythèmes  survenant  au  cours  ou  à  la  suite 
de  ce  traitement,  Milian  distingue  :  d’mie  part, 
les  érythèmes  infectieux  biotropiques,  apparaissant 
aux  environs  du  neuvième  jour  et  n’empêchant  pas 
la  continuation  du  traitement  ;  d’autre  part,  les 
érythèmes  toxiques,  survenant  un  mois  ousixsemaines 
après  la  cure  et  revêtant  le  type  de  l’érythrodermie 
vésiculo-œdémateuse'.  Ceux-ci  sont  dus  à  mie  para¬ 
lysie  du  sympathique,  laquelle  entraîne  l’exsudation 
séreu.se  et,  par  suite,  l’apparition  de  l’œdème  et  des 
vé.sicules  ;  ils  sont  précédés,  d’ordinaire,  par  vm 
prurit,  dont  la  constatation  commande  la  prudence, 
.sinon  la  cessation  des  injections  arsenicales. 

Milian  (9)  a  analysé  un  de  ces  cas  d’érythro¬ 
dermie  vésiculo-œdémateuse  toxique,  survenu  après 
six  injections  de  914  faites  tous  les  cinq  jours  à 
doses  progressives.  D’évolution  clinique  de  cette 
érytlirodermie  a  présenté  :  une  première  phase  de 
rougeur  avec  œdème  et  sumtemept  en  certains 

(1)  Etythroacnnie  et  polynévrite  arsénobenzolique  {Réun. 
dertitai.  de  Nancy,  26  janvier  1927). 

(2)  I,e  sulfarsénol-zinc  dans  le  traitement  de  la  sypliilis 
[Revue  franç.  de  dermat.  et  de  vénér.,  avril  1927,  p.  195). 

(3)  MRTT.T.feRE,  Contrôle  des  médicaments  autisyiihilitiques, 
envisagé  au  point  de  vue  phannacologique  et  chimique  (BuU. 
de  VAcad.  de  méd.,  1927,  n“  21,  p.  651). 

(4)  Des  arsénobenzols.  Méthodes  d’analyse  et  d’appréciation 
chimique  (Ibid.,  n“  25,  p.  823). 

(5)  De  contrôle  physiologique  des  arsénobciizols  ,(Ibid., 
no  21,  p.  663). 

(6)  A  propos  du-  contrôle  physiologique  des  novarséno- 
benzènes  (C.  R.  des  séances  de  la  Soc.  de  biol.,  2  juillet  1927, 
p.  324).  —  P.  Daunoy  et  P.  Nicolle,  Nouveaux  documents 
relatifs  à  la  toxicité  des  composés  amino-arsénoïques,  étudiée 
sur  la  souris  [Ibid.,  14  mai  1927,  p.  1286). 

(7)  Accidents  des  médicaments  antisyphilitiques  (Bull, 
de  l’Acad.  de  méd.,  1927,  n”  21,  p.  686). 

(8)  G.  Milian  et  D.  Brodier,  Da  dermatologie  en  1928 
[Paris  médical,  21  janvier  1928). 

(9)  D’érythrodermie  œdémateuse  arsénobenzolique  [Revue 
Iranç.  de  dermat.  et  de  vénéréol.,  novembre  1927,  p.  507). 
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points  ;  puis,  après  une  dizaine  de  jours,  une  phase 
lamelleuse  exfoliante,  qui  a  duré  quarante  jours  ; 
alors  est  apparue  une  phase  hyperkératosique, 
pendant  laquelle  l’épaississement  des  téguments 
s’est  accompagné  d’une  Iiyperkératose  arsenicale, 
surtout  marquée  aux  extrémités  ;  enfin,  il  y  eut  une 
phase  de  pigmentation  générale,  qui  a  persisté 
pendant  cinq  mois.  En  même  temps  que  la  bouffis¬ 
sure  des  téguments,  il  existait  mie  oligurie  notable 
et  im  certain  degré  de  rétention  chlorurée,  et  le  poids 
de  la  malade  augmenta  de  6  kilogrammes  en  cinq 
jours.  De  rétablissement  de  la  diurèse  entraîna  une 
diminution  du  poids,  lequel  tomba  au-dessous  du 
poids  initial.  Da  température  de  la  malade  se  main¬ 
tint  autour  de  40“  tant  que  dura  la  rétention  aqueuse. 

Dans  un  autre'  cas  relaté  par  Dfilian  (10),  un  éry¬ 
thème  généralisé  morbilliforme  post-arsenical  res¬ 
pectait  les  régions  antérieurement  atteintes  par  les 
syphilides  ;  pour  expliquer  ce  fait,  Milian  admet  que 
le  sérum  extravasé  autour  des  sypliilides  a,  en 
quelque  sorte,  inliibé  l’érythème  infectieux,  par  un 
mécanisme  identique  au  <■  phénomène  de  Schultz- 
Charlton  »  qu’on  observe  chez  les  scarlatineux  après 
injection  intradermique  de  sérum  de  convalescents. 

D’érythrodermie  novarsenicale  est  une  contre- 
indication  à  l’emploi  ultérieur  de  tout  traitement 
arsenical.  Chez  un  malade  traité  parPautrier  (ii) 
et  qui  avait  eu,  un  an  auparavant,  une  érythro- 
dennie  novarsénobenzolique,  une  seule  injection 
intraveineuse  de  081,15  de  novarsénobenzol  déclencha 
une  nouvelle  érythrodermie.  Chez  un  autre  malade, 
observé  par  Boutelier  (12)  et  qui  avait  eu  également 
une  érytlirodermie  arsénobenzolique  cinq  ans 
auparavant,  l’ingestion  de  deux  comprimés  de 
oB'',25.de  tréparsol  suffit  à  provoquer  une  nouvelle 
poussée  érythrodermique. 

Des  purpuras  post-arsénobenzoliques  sont  consi¬ 
dérés,  par  Despinneet  Féroud  (13),  comme  la  mani¬ 
festation  externe  d'un  trouble  interne  portant  sur 
l’ensemble  ou  sur  une  partie  de  l’appareil  circula¬ 
toire  et  hématopoiétique;  globulines, rate  et  moelle 
osseuse  sont  particulièrement  atteintes. 

A  côté  des  grands  états  hémorragiques,  dont 
le  purpura  est  la  dominante,  l’arsénobenzol  peut 
déterminer  des  hémorragies  récidivantes  plus  ou 
moins  localisées.  C’est  ainsi  que,  chez  une  syphili¬ 
tique  secondaire  traitée  par  Douste  (14),  il  a  suffi 
de  i*’’,35  de  novarsénobenzol,  administré  en  trois 
injections,  pour  détermmer  des  hémorragies  récidi- 

(10)  Érytlièine  arsenical  respectant  les  régions  antérieurement 
occupées  par  les  syphilides  [Ibid.,  mai  1927,  p.  270). 

(11)  Réun.  dermat.  de  Strasbourg,  13  mars  1927. 

(12)  Dennatlte  extoliatrice  légère  survenue  à  la  suite  d’inges¬ 

tion  de  o'^so  de  tréparsol,  cinq  ans  après  une  érythrodemiie 
post-arséuobenzolique.  Intolérance  aux  divers  médicaments 
antisyphilitiques  [Ibid.,  13  mars  1927).  <4^ 

(13)  Des  purimras  post-arsénobenzoliques  [Le  Sang,  1927, 
n»  3.  P-  193)- 

(14)  Douste,  R.  Cauen  et  P.  'Vanbockstael,  Hémorragies 
des  muqueuses  utérine  et  pituitaire  consécutives  à  trois  injec¬ 
tions  d’une  faible  dose  de  novarsénobenzol  [Bull,  de  la  Soc. 
jranç.  de  derm.  et  de  syph.,  9  juin  1927,  p.  404). 
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vantes  des  muqueuses  pituitaire  et  utérine,  sans 
purpura. 

I)’aprè.s  P. -Emile  Weil  et  Iscli-Wall  (i),  les 
arsénobenzènes  peuvent  léser  la  totalité  du  sang  et 
des  organes  héuiatopoéitiques  ;  ils  réalisent,  d'ordi¬ 
naire,  un  tableau  complexe  d'anémie  grave  hémoira- 
glque.  Tantôt  les  hémorragies  prédominent,  et  sou 
constate  un  purpura  po.st-arsénobenzolique  avec 
anémie  ;  tantôt  l’anémie  prédomine,  et  on  a  le 
tableau  de  l’anémie  pernicieuse  hémorragique 
souvent  aussi,  après  la  première  phase  hémorragique 
l’anémie  pernicieuse  occupe  toute  la  scène  ;  enfin, 
l’intoxication  peut  réaliser  un  état  hémorragique 
qui  cau.se  la  mort,  avant  d’avoir  produit  une  anémie 
marquée. 

Bismuth.  — Petges  et  Magimel  (z)  se  sont  élevés 
contre  la  tendance  à  substituer  les  sels  de  bismuth 
aux  arsénobenzènes  dans  le  traitement  de  la  s3q)hilis. 
Ee  bismuth  n’est  pas  un  médicament  de  tout  repos  ; 
il  expose  à  des  accidents,  locaux  et  généraux,  et 
il  est  moins  actif  que  les  arsénobenzènes  dans  le 
traitement  d'attaque  de  l’infection. 

Eaurent-Gérard  et  CEschlin  (3)  ont  conseillé 
l’emploi  de  l’isooxypropylènediarslnate  de  bismuth,  à 
éthérification  interne,  facilement  résorbé  par  l'orga¬ 
nisme  et  d’une  efficacité  au  moins  égale  à  celle  des 
produits  bismuthiques  les  plus  actifs.  Jausion  et 
Pecker  (4)  ont,  de  leur  côté,  expérimenté  un  nouveau 
sel  soluble,  l’oxydléthylodlcarboxy-dlamlno-Isobuty- 
rate  de  bismuth  qui,  injecté  dans  les  veines,  leur  a 
paru  efficace  et  bien  toléré.  Enfin,  Ch.  Pouquet  et 
J.  Michaux  (5)  ont  eu  de  bons  résultats  dans  la 
syphilis  tertiaire  et  dans  la  syphilis  nerveuse,  de 
l’anploi  d’un  mélange  calomel-bismuth  en  suspen¬ 
sion  huileuse. 

Ees  abcès  oléo-bismuthiques,  dont  Galliot  (6)  a 
cité  un  nouvel  exemple  dû  au  carbonate  de  bismuth, 
sont  ordinairement  aseptiques  ;  cependant,  sur 
7  cas  examinés  bactériologiquement,  J  aüsion  {7) 
a  obtenu,  dans  4  cas,  un  bacille  anaérobie  sporulé 
et  prenant  le  Gram.  Montlaur  (8)  a  également 
obtenu  une  culture  en  milieu  anaérobie,  dans  un  cas 
où  les  cultures  aréobies  étaient  restées  stériles. 

,(i)  Un  cas  d’anémie  grave  arsénobenzolique  {Bull,  et  mâm. 
de  la  Soc.  vtid.  des  hôp.  de  Paris,  ii  mars  igs?,  P-  3i9)- 

(2)  Ea  valeur  des  sels  de  bismuth  dans  ie  ttalte:neut  de  ia 
syphilis  {Journ.  de  méd.  de  Bordeaux,  10  juillet  1927,  p.  507). 

(3)  Contribution  à  l’étude  de  la  toléranee  et  de  la  résorption 
des  sdsde bismuth parrorganisme(risooxypropylènediarsinate 
de  bismuth  {Bull,  de  VAcad.  de  méd.,  1927,  n"  26,  p.  845). 

(4)  Sur  l’administration  intraveineuse  d’un  nouveau  sel 
soluble  de  bismuth  ;  l’oxydiéthylodicarboxy-dianiino-iso- 
butyrate  de  bismuth  {Buü.  de  la  Soc.  franç.  de  demi,  et  de  syph., 
10  novembre  1927,  p.  751). 

(s)  Essai  d’une  nouvelle  préparation  bisniutho-mercurielle 
dans  le  traitement  de  la  syphilis.  (iStd.,  10  février  1927,  p.  115), 
ifjjaEssai  d’un  mélange  ealomel-bismuth  dans  le  traitement  dé 
la  syphilis  tertiaire  {BulU  de  la  Soc-,  dfi  thérap.,  1927,  n»-  5, 
p.  126). 

(6)  Abcès  bismuthique  dû  au  carbonate  de  bismutli  {Bull, 
de  la  Soc.  franç.  de  derm.  et  de  syph.,  13  janvier  1927,  p.  29). 

•  (7)  Ibid.,  13  janvier  1927,  p.  30. 

fS)  Ibid.,  13  janvier  1927,  P.  31. 
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Eouste  et  ses  élèves  (9)  ont  publié  un  cas  d’héma¬ 
tome  à  tendance  sphaçéllque  dû  à  une  injection  intra¬ 
musculaire  d’iodo-bismuthate  de  quinine.  Ees  syphi- 
ligraplies  s’accordent  pour  attribuer  cet  accident 
à  une  embolie  artérielle.  Nicolsky  (10)  a  rappelé  les 
recherches  expérimentales  de  son  élève  Kogévnikov 
sur  ce  sujet,  recherches  qui  ont  été  confirmées  par 
celles  de  Nicolau. 

Sézary  et  Benoist  (11)  ont  observé  une  érythro¬ 
dermie  vésiculo-oedémateuse  grave,  à  la  suite  d’une 
seule  injection  d’iodo-bismuthate  de  quinine,  chez 
uue  femme  âgée  de  soixante-quatorze  ans.  Dans 
un  cas  cité  par  Müiaii  et  Eenormand  (12),  l’érythro¬ 
dermie  vésiculo-oedémateuse  s’est  prolongée  pendant 
huit  mois,  par  suite  d’importants  dépôts  bismu¬ 
thiques  dans  les  fesses,  et  a  été  guérie  par  l’extir¬ 
pation  chirurgicale  de  ces  dépôts. 

Chez  un  malade  traité  par  Aubertin  et  Des- 
touclies  (13),  une  seule  injection  intramusculaire  de 
Quinby  entraîna  l’apparition  d’une  stomatite  Intense, 
suivie  d’une  néphrite  azotémique  aiguë,  rapidement 
mortelle.  Galliot  (14)  a  également  cité  rm  cas  de  mort 
par  néphrite  hémorragique,  après  cinq  injections 
de  carbonate  de  bismuth,  chez  im  malade  conva¬ 
lescent  de  grippe. 

Ea  même  auteur  a  rdaté  deux  cas  de  zona  (i  5) 
chez  des  sujets,  soumis,  au  traitement  bismuthé  ; 
l’un  était  un  zona  intercostal,  survenu  plus  d’un 
mois  après  une  cure  d’hydroxyde  de  bismuth  ; 
l’autre  était  un  zona  lombaire,  apparu  après  une 
septième  injection  de  ca,rbonate  de  bismuth  et  qui 
guérit  en  douze  jours,  malgré  la  continuation  du 
traitement.  Tandis  que  Schulmann  (16)  considère 
ces  zonas  comme  des  neuro-récidives  syphilitiques, 
Sézary  (17)  émet  l’hypothèse,  conforme  à  la.tliéorie 
de  Milian,  d’un  réveil  biotropique  du  virus  inconnu 
du  zona,  sous  l’influence  du  bismuth. 

Gougerot  et  Peyre  (18)  signalent,  comme  accidents 
dus  à  l’anaphylaxie  et  à  la  sensibilisation  au  bismuth 

(9)  Eoosra,  R.  Cahen  et  P.  Vanbockstael,  Accidents 
locaux  graves,  à  tendance  spbacélique,  provoqués  par  une 
injection  intraniusculaire- d’un  sd.  insoluble  de  bismuth  {Ibükf 
12  mai  1927,  p.  330). 

■  (10)  Surles  causes  de  lagangrène  profonde  à  la  suite  d’injec¬ 
tions  mercuridles  et  bismuthiques  lilbid.,  7  juillet  1927)'. 

(ir)  Érythrodermie  grave  après  une  seule  injection  d’iodo- 
bismuthate  de  quinine  {Ibid.,  9  juin  1927,  p.  419). 

(12)  Érythrodermie  cedémato-vésiculeuse  bismuthique'  pro¬ 
longée  (Ibid.,  To  mars  1927',  p.  162).  —  Malade  présenté  anté¬ 
rieurement,  atteint  d’une  érythrodermie  vésiculo-oedémateuse 
datant  de' huit  mois,  et  ^éri  par  l’extirpation  chirurgicale  des 
nodlésités  bismuthiques  iutrafessières  {Ibid.,  9  juin  1927, 
P-  395). 

(13)  Un  cas  mortd  d’intoxication  bismuthique  par  stomatite 
et  néphrite  azotémique  aigue  {Bull:  et  mém.  de  la  Soc.  méd. 
des  hip.  de- Paris,  11  février  1927-,  p.  199). 

(14) .  Mort  par  néphrite  hémorragique  au  cours  d’un  traite¬ 
ment  bisnmthé  {Bull,  de  la  Soc.  franç.  de  derm.  et  de  syph., 
10  mars  1927,  p.  174). 

(1-5)  Deux  cas-  de  zona  survenus  chez  des  malades  soumis 
au  traitement  bismuthé  {Tbid.,  13  janvier  1927,  p.  27). 

(.16)  Ibid.,  r3  janvier  1927,  p.  28. 

(17)  Ibid.,  13  janvier  1927,  p.  28. 

(rô)  Anaphylaxie  et  sensibilisation  au  bismuth  (Ann.  des¬ 
mal.  vénér.,  juillet  1927,  p.  181). 
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1°  les  crises  nitritoïdes  bismuthiques,  immédiates 
ou  retardées  ;  2°  les  pliéuomèiies  généraux  des  pre¬ 
mières  heures,  frissons,  fièvre,  courbature,  céphalée, 
vomissements  ;  3°  l'urticaire  bismuthique  anaphy¬ 
lactique  et  le  i^rurit  des  premières  heures  ;  4“  la 
réaction  d’anaphylaxie  locale,  œdémateuse  et  dou¬ 
loureuse,  allant  jusqu’à  la  réaction  pseudo-phlegmo- 
neuse  ;  5°  l’érythrodermie  bismuthique,  manifesta¬ 
tion  tardive  d’anaphylaxie,  et  sa  forme  atténuée, 
l’eczéma  bisniutliique  ;  6°  enfin,  mi  cas  de  choc 
buccal,  avec  stomatite  par  infection  secondaire. 

Syphilis  héréditaire.  —  Ou  a  déjà  signalé^ 
plusieurs  fois,  des  lésions  syphilitiques  de  même  siège 
chez  les  parents  et  les  enfants  ;  Mlian  a  vu  une 
perforation  du  voile  du  palais  chez  la  mère  et 
l’enfant  ;  Jeansehne,  de  même  que  Marcel  Pinard  (i) 
a  observé  un  fait  semblable.  Hudelo  (2)  a  constaté 
une  glossite  syphilitique,  avec  plaques  leucoplasi- 
formes,  chez  deux  frères  hérédo-syphilitiques. 

I/a  syphilis  héréditaire  est,  d’après  J.  Meyer  et 
Nicolle  (3),  la  cause  la  plus  fréquente  des  dystrophies 
maxilio-faciales,  dont  la  forme  la  plus  banale  est 
l’atrésie  des  deux  maxillaires,  avec  toutes  ses  consé¬ 
quences.  E.  Juster  (4)  a  observé,  cliez  certains  hérédo- 
syphilitiques,  une  dy'strophie  dentaire  consistant 
eu  une  surélévation  des  incisives  et  des  canines 
inférieures.  Parmi  ces  dystrophies  dentaires,  le 
tubercule  de  Carabelli  a  une  valeur  sémiologique 
encore  discutée  ;  d'après  Odio  de  Granda  (5),  ce 
tubercule  existe  dans  toutes  les  races  et  a  existé 
à  toutes  les  époques  ;  il  provient  de  la  soudure  d’une 
paramolaire,  interne  ou  externe  à  la  dent  voisine. 

Alors  que  les  syphiligrap^ies  considèrent,  avec 
Oueyrat,  l’axiphoïdie  comme  im  signe  de  sypliilis 
héréditaire,  les  anatonii.stes  mettent  en  doute 
l’existence  de  cette  anomalie  morphologique  et 
Fischer  (6)  a  insisté  sur  la  difficiUté  de  la  palpation 
de  l’appendice  xiphoïde  en  clinique. 

Les  splénomégalies  chroniques  de  l’hérédo-syphilis 
tardive  sont  difficiles  à  traiter.  P.-Emile  Weil  (7) 
conseille  de  n’employer,  dans  ces  cas,  que  le  mercure 
où  le  bismutli  à  doses  miiüines,  à  l’exclusion  des 

(1)  Perforations  du  voile  du  palais  et  de  la  voûte  chez  la 
mère  et  l’enfant  {Bull,  de  la  Soc.  franç.  de  demi,  et  de  syph., 
7  juillet  1927,  p;  431)- 

(2)  Hudelo,  Moenex  et  Cailliau,  Glossite  avec  plaques 
leucoplasifonues  chez  deux  frères  hérédo-syphilitiques  ; 
parallélisme  morbide  {Ibid.,  g  juin  1927,  p.  387). 

(3)  I,es  dystrophies  maxillo-faciales  {Revue  jranç.  depddialrie, 
juillet  1927). 

(4)  A  luopos  de  la  commuuication  de  MM.  Hudelo,  d’ Allâmes 
et  Rabut.  I<a  surélévation  des  incisives  et  canines  du  maxillaire 
inférieur,  dystrophie  obscrr-ée  chez  certains  hérédo-syphi¬ 
litiques  {BuU.  de  la  Soc.  jranç.  de  demi,  et  de  syph.,  13  jan¬ 
vier  1927,  p.  3). 

(5)  Les  tubercules  surnuméraires  des  molaires  ;  leurs  variétés 
et  leur  signification  {Presse  médicale,  20  août  1927,  p.  1035). 

(6)  L’appendice  xiphoïde  peut-il  anatomiquement  être 
absent?  En  clinique,  est-il  toujours  palpable  ?  {Lyon  médica’, 
28  septembre  1927,  p.  285). 

(7)  Le  traitement  des  splénom^alies  chrtmiques  dans 
l’hérédo-syphilis  tardive  {Bull,  et  mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hôp. 
de- Paris,  18  février  1927,  p.  216). 


arsénobenzènes.  Mais,  d’après  iSElian  (8),  si  les  traite¬ 
ments  légers  peuvent  faire  disparaître  une  spléno¬ 
mégalie  syphilitique  gommeuse,  ils  sont  incapables 
d’empêcher  les  récidives  et  de  guérir  la  syqshilis  ;  il 
faut  donc  recourir  à  un  traitement  énergique,  sans 
négliger  la  prudence  que  commande  la  fréquence 
des  hémorragies  au  cours  des  états  hépato-.spléniques. 

I/origine  syphilitique  du  vltlligo  est  encore  con¬ 
testée.  Milian  a  signalé,  il  y'  a  longtemps,  la  présence 
d’un  érythème  précédant  la  décoloration  des  plaques. 
Kitchevatz  (9)  a,  dans  un  cas,  noté  l’existence  de 
taches  érythémateuses  au  niveau  des  plaques 
dépigmentées  ;  dans  ce  cas,  deux  injections  de 
novarsénobenzol  ont  provoqué  une  augmentation 
de  l’érythème  des  plaques,  et  cette  réaction  de 
Herxhehner  semble  indiquer  l'origine  tréi^onémique 
de  la  maladie. 

La  sypliilis  héréditaire  paraît  être  un  des  facteurs 
importants  du  prurigo  de  Hebra  ;  Pautrier  et 
M>>«  Ullmo  (ro)  ont  notablement  amélioré,  par  un 
traitement  antisyphilitique,  un  enfant  âgé  de  cinq 
ans  et  une  jeune  femme  âgée  de  vingt-quatre  ans, 
atteints  de  cette  affection  et  chez  qui  la  réaction  de 
Flecht  était  positive. 

E.  Aubry  et  L.  Cornil  (i  i)  ont  attiré  l’attention  sur 
le  neurotropisme  de  la  syphilis  acquise  chez  les 
hérédo-syphilitiques  ;  le  paralytique  général  est, 
d'après  ces  auteurs,  un  .syphilitique  doublé,  c’est- 
à-dire  un  hérédo-syphilitique,  de  première  ou  de 
seconde  génération,  qui  a  contracté  ultériem-ement 
une  syphilis  acquise.  La  syphilis  h&éditaire  semble 
entraîner  mie  débilité  de  la  cellule  nerveuse  et  un 
neurotactisme  particulier  pour  le  tréponème,  lequel 
lui  emprunte  ainsi  son  caractère  neurotrope. 

Mlian  (12)  a  observé,  chez  une  femme  âgée  de 
trente  ans,  une  kératite  interstitielle  datant  de 
l’enfance  et  due  à  une  syiihilis  héréditaire  de 
deuxième  génération  ;  ce  qui  prouve  la  longévité 
du  tréponème  et  la  possibilité  de  ses  réveils  à  de 
très  longs  intervalles. 

(8)  A  propos  du  traitaueut  des  spléuomégalies  chroniques 
dans  l’hérèdo-syphilis  tardive  {Ibid.,  4  mats  1927,  p.  285% 

(g)  I41  réaction  d’Herxheimer  locale  dans  un  cas  de  vitUigq 
{Bull,  de  la  Soc.  jranç.  de  demi,  et  de  syph.,  9  juin  1927). 

(10)  Amélioration  prononcée,  par  le  traitement  spécifique, 
de  deux  cas  de  prurigo  de  Hebra  présentant  une  réaction  de- 
Hecht  positive  {Réun.  dermat.  de  Strasbourg,  13  nov.  1927). 

(11)  Sur  le  neurotropisme  delà  syphilis  acquise  citez  les  hérédo  - 
syphilitiques  {Réun.  dermat.  de  Nancy,  26  janvier  1927). 

(12)  Kératite  interstitielle  par  syphilis  héréditaire  de 
denxiômc  génération,  chez  une  femme  de  trente  ans  .{Revue: 
jranç.  de  dermat.  et  de  vénéréol.,  mai  1927,  p.  278). 
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MALARIATHÉRAPIE 
PRÉVENTIVE  DES  SYPHILIS 
NERVEUSES 

H.  QOUQEROT 

Professeur  agrégé,  médecin  des  hfipitaux. 

On  sait  les  remarquables  résultats  obtenus 
dans  le  traitement  des  paralysies  générales  pro¬ 
gressives  par  la  méthode  de  \^agner  von  Jaüregg 
(de  Vienne). 

Ces  résultats  ont  été  confirmés  de  toutes  parts, 
notamment  en  France,  par  les  observations  de 
Claude  et  Targowla,  par  les  auteurs  allemands, 
espagnols.  Et  récemment  Gonzales  Bosch  et 
Arturo  Mô,  Vallejo  Nogera,  etc.,  préconisaient 
cette  même  malariathérapie  dans  le  tabes,  sur¬ 
tout  dans  ses  formes  graves  :  crises  doulou¬ 
reuses,  etc. 

Il  était  donenaturel  d’essayer  la  malariathérapie 
préventivement,  car  il  était  logique  d’espérer 
que  la  malaria,  qui  «  guérit  »  la  syphilis  nerveuse, 
l’empêcherait  d’éclore. 

Ees  uns  en  sont  de  fervents  partisans. 

Plusieurs  auteurs,  surtout  Kirle  et  Scherber, 
traitent  ainsi  par  l’inoculation  du  paludisme  les 
syphilis  précoces,  «surtout  celles  qui  s’accom¬ 
pagnent  d’altérations  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  »,  afin  de  «  réaliser  une  véritable  prophylaxie 
de  la  métasyphilis  »,  car -il  est  évident  qu’il  faut 
«tenter  d’intervenir  activement  avant  l’appari¬ 
tion  des  signes  certains  de  méningo-encéphalite  » 
(Behring) . 

Behring  (i),  Weygandt  ont  réuni  une  statis¬ 
tique  de  I  000  cas  qui  les  a  convaincus  de  l’utilité 
de  la  malariathérapie  dans  la  syphilis  précoce» 
suivie  d’un  traitement  salvarsanique de 3  grammes; 

Ees  partisans  de  cette  malaria  préventive  pro¬ 
posent  donc  :  «  A  la  fin  du  traitement,  fin  de  la 
deuxième  année  après  le  chancre,  on  devra  tou' 
jours  examiner  le  liquide  céphalo-rachidien.  ^ 
S’il  y  a  trouble  du  liquide  céphalo-rachidien,  on 
recommencera  le  traitement  trimédicamenteux 
et  dès  cette  période  précoce  on  tentera  la  malaria¬ 
thérapie. 

Ees  autres  sont  moins  enthousiastes  :  Berde  a 
soumis  à  l’inoculation  malarique  30  syphilitiques 
à  des  périodes  différentes  et  il  conclut  que  ce 
traitement  a  une  action  «évidente  mais  super¬ 
ficielle  et  passagère  et  nécessite  un  traitement 
complémentaire  chimique  ». 

(i)  Behring,  Indications  de  la  malariathérapie  précoce 
de  la  syphilis  (Miinchencr  medhinische  Wochoischrifi,  n»  48 
26  novembre  1926). 
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D’autres  enfin,  dont  nous  sommes,  attendent 
des  statistiques  plus  nombreuses  ;  ils  souhaitent 
de  trouver  dans  la  malariathérapie  préventive  la 
prophylaxie  des  syphilis  nerveuses,  mais  ils  en 
doutent,  en  s’appuyant  sur  des  observations 
«  spontanées  »  de  syphilitiques  ayant  contracté 
le  paludisme  après  leur  syphilis  et  ayant  néan¬ 
moins  fait  des  syphilis  .  nerveuses  :  paralysie 
générale  progressive,  tabes,  etc. 

Ils  ne  recommandent  donc  pas  la  ’  malaria¬ 
thérapie  systématique  chez  tout  syphilitique,  car 
ils  ne  sont  pas  persuadés  de  l’efficacité-  de  cette 
méthode,  d’une  part,  et  ils  n’oublient  pas  d’autre 
part  que  la  malariathérapie  n’a  pas  l’innocuité  que 
l’on  a  affirmée.  Récemment  encore,  à  la  Société  de 
neurologie  (7  avril  1927),  A.  Souques  relatait 
«  un  cas  de  mort  au  cours  de  la  malariathérapie 
chez  tm  paralytique  général  »  :  «  l’hématozoaire 
inoculé  était  du  type  Plasmodium  vivax.  D’état 
général  du  malade  était  satisfaisant  ;  ses  reins, 
poumons,  tube  digestif  étaient  sains  ;  son  cœur 
ét  sa  pression  (15/10  au  Pachon)  paraissaient 
normaux  ;  seul  son  foie  était  suspect.  » 


Étude  des  faits  :  observations.  —  Depuis 
que  la  malaria  a  été  préconisée  par  Wagner  von 
Jauregg  dans  le  traitement  des  paralysies  géné¬ 
rales  progressives,  nous  avons  été  frappé  par  le 
paradoxe  de  syphilitiques  impaludés  spontané¬ 
ment  et  qui  cependant  avaient  fait  des  syphilis 
nerveuses  graves  :  paralysie  générale  progressive, 
tabes,  etc.  En  causant  autour  de  nous,  nos  amis 
nous  relataient  des  faits  semblables  et  présentant 
de  tels  malades  à  mes  démonstrations  de  malades 
à  Saint-Douis  avant  et  après  guerre,  à  l’hôpital 
Saint- Antoine,  toujours  à  la  fin  de  la  séance,  des 
médecins  français  et  étrangers,  surtout  roumains 
et  grecs,  venaient  me  citer  des  cas  identiques  tirés 
de  leur  pratique.  Nous  croyions  inutile  d’y  insister  ; 
.  mais  depuis  plusieurs  mois  des  syphiligraphes 
étrangers,  allemands  et  viennois  surtout,  tendent 
à  généraliser  cette  malariathérapie  préventive; 
il  est  donc  utile  de  poser  la  question  et  de  la 
discflter. 

Des  observations  qui  confirment  la  thèse  fran¬ 
çaise  contre  la  thèse  autrichienne-allemande  ne 
sont  pas  rares,  et  entre  plusieurs  je  n’en  citerai 
qu’tme  afin  d’éviter  des  redites,  et  je  l’ai  choisie 
parmi  les  cas  où  la  malaria,  inefficace  comme  pré¬ 
ventive,  a  été  utile  comme  curative,  afin  démontrer 
que  ce  sujet  n’était  nullement  rebelle  à  l’action 
de  la  malaria. 


GOUGEROT.  —MALARIATHERAPIE  DES  SYPHILIS  NERVEUSES  igg 


N°  5091.  —  Homme  de  trente-neuf  ans,  commerçant 
papetier.  Il  n'a  jamais  eu  de  maladie  sérieuse,  et  il  ne 
se  souvient  que  d’une  scarlatine  et  d’une  dysenterie 
sans  complications. 

Il  contracte  la  syphilis  en  1916  (chancre  syphilitique 
certain),  car  il  a  eu  de  la  roséole  et  il  contamine  sa  femme 
en  1916  (i). 

La  syphilis  fut  aussitôt  arrêtée  par  le  914  et  le  mercure. 

A  l’armée  d’ Orient  en  1917,  il  contracte  le  paludisme, 
et  ce  paludisme  fut  sévère,  car  il  eut  des  accès  répétés, 
intenses  au  début  et  jusqu’en  1919  ;  il  en  a  même  eu 
quelques-uns  depuis  son  retour  en  France.  11  a  donc 
réalisé  pendant  deux  ans,  dans  les  deuxième  et  troisième 
années  de  la  S3q)hilis,  une  malariathérapie  involontaire  et 
on  ne  peut  pas  objecter  que  si  la  protection  n’a  pas  eu 
lieu,  c’est  que  le  paludisme  a  été  trop  faible  et  trop  court. 

Malheureusement,  il  a  rapidement  négligé  son  trai¬ 
tement  antisyphilitique  et,  dès  la  fin  de  1918,  on  peut 
déceler  des  symptômes  de  syphilis  nerveuse  commen¬ 
çante  :  céphalée,  fatigabilité,  perte  de  mémoire.  Ces 
symptômes  disparaissent  par  le  traitement  antisyphi¬ 
litique  914-mercure  (trois  séries  d’arquéritol)  ;  mais  il 
arrête  son  traitement  pendant  dix-huit  mois. 

Eu  été  1923,  il  refait  deux  séries  de  914,  puis  il  néglige 
à  nouveau  dese  traiter,  car  le  dernier  Bordet-Wassermann 
était  négatif  en  1923. 

Le  21  avril  1925,  sans  cause  connue,  il  a  pendant  vingt- 
quatre  heures  une  hémiparésie  gauche  (avec  signe  de 
Babinski)  ;  il  recommence  les  cures  antisyphilitiques  ; 
bismuth,  curaluès,  muthanol.  Il  se  remet  de  l’hérai- 
parésie,mais  il  reste  fatigué,  «  abruti  »  dit-il  :  donc  dimi¬ 
nution  de  l’intelligence. 

Nous  le  voyons  le  5  août  1925  ;  il  n’a  aucun  signe  orga¬ 
nique,  les  réfle.xes  tendineux  sont  normaux,  la  pupille 
gauche  est  plus  petite  que  la  droite,  mais  toutes  deux  ont 
conservé  leurs  réflexes  ;  la  tension  artérielle  est  16  Pachon, 
12  Vaquez,  8  miiiima  ;  il  n’y  a  dans  les  urines  ni  sucre,  ni 
albumine;  le  Bordet-Was.serniann  est  négatif  :  H*”  au 
Bordet-Wassermann  classique,  H“  au  Bordet-Wasser¬ 
mann  Desmoulièrc,  H”’  au  Bordet-Wassermami 
Hecht-Ronchese,  et,  refait  le  15  janvier  1926  après  de 
nouvelles  cures,  le  Bordet-Wassermann  est  négatif  même 
au  Bordet-Wassermann  Desmoulièrc  :  H®. 

Avec  son  médecin  à  la  campagne  il  continue  les  injec¬ 
tions  d’acétylarsan  et  de  mercure  (arquéritol)  ;  il  n’accepte 
pas  de  traitement  plus  inten.sif,  ni  914,  ni  bismuth, 
car  il  ressent  avec  ce  traitement  d’intensité  moyenne 
une  très  grande  amélioration.  Dès  octobre  il  a  repris  ses 
occupations  et  fait  sa  comptabilité. 

En  février  1927,  il  fait  une  rechute  :  céphalées,  fati¬ 
gabilité,  amaigrissement,  air  «  abruti  »  et  béat,  achats 
déraisonnables,  erreurs  de  calculs;  la  parole  accroche, 
mais  les  réflexes  tendineux  sont  à  peine  vifs  et  les 
pupilles  réagissent  normalement.  Le  professeur  Claude 
diagnostique  ime  paralysie  générale  progressive  débu- 

(t)  Sa  femme  (n»  243)  aura  uue  syphilis  bénigne  mais  à 
tendance  neurotrope.  Elle sc  plaint  en  2924  de  «vision  trouble 
de  l’œil  droit  »  et  notre  collègue  Magitot  note  de  la  «  para¬ 
lysie  de  l’iris  et  du  muscle  ciliaire  ».  Le  Bordet-Wassenuaim 
reste  irréductiblement  positif  depuis  2924  (H»H'’),  malgré  des 
cures  répétées  périodiquement  de  924,  sulfarsénol,  cyanure, 
bismuth,  autohémothérapie,  etc.,  et  il  est  à  remarciuer  qu’elle 
a  présenté  en  2924-2925  de  l’anaphylaxie  au  bismuth  sous 
forme  de  frissons,  fièvre,  nausées,  céphalées,  avec  prurit 
intense  généralisé  pendant  quarante-huit  heures,  avec  choc 
humoral  (Voy.  Gouomrox  et  Beyhe,  Annales  des  maladies  viné- 
riennes,  juillet  2927,  u®  7,  p.  i8t).- 


tante  et  confirme  ce  diagnostic  clinique  par  la  ponction 
lombaire  le  23  février  1927  : 

Mononucléaires  et  lymphocytes  :  25  éléments  par 
millimètre  cube  ; 

-A-lbumine  :  oi!'',45  ; 

Bordet-Wassermann  ;  positif  ; 

Globuline  (réaction  de  Pandy)  :  positive  ; 

Benjoin  colloïdal  de  Guillain-Laroche-Lechelle  :  positif 
(22  22  222  T  roo  000). 

En  résumé,  syphilis  datant  de  1916  et  malaria  spontanée 
de  191701919,  sévère,  à  accès  intenses  répétés.  Traite¬ 
ment  antisyphilitiqueparintermittences,  sans  continuité, 
et  c’est  ce  traitement  mal  réglé  en  l’absence  d’une  sur¬ 
veillance  qui  est  le  grand  coupable.  Les  avertissements 
sont  cependant  nets  :  céphalée,  fatigabilité,  perte  de 
mémoire  en  rgiS  (on  plein  paludisme,  remarquons-le), 
héniiparésie  fugace  en  avril  1925,  avec  fatigabUité  et 
diminution  de  l’intelligence.  Le  traitement  est  encore 
insuffisant  pour  uue  syphilis  aussi  grave. 

Un  Bordet-Wassermann  négatif  pendant  plusieurs 
mois,  au  moins  d’août  1925  à  janvier  1926,  des  réflexes 
tendineux  normaux,  des  pupillesiuégalesmais  réagissant, 
trompent  la  surveillance  et  la  paralysie  générale  progres¬ 
sive  s’affirme  en  février  1927,  à  la  onzième  année  de  la 
.syphilis,  malgré  deux  ans  de  paludisme  au  début  de  la 
syphilis,  malgré  un  Bordet-Wassermann  négatif  et 
l’absence  de  signes  objectifs  nets  pendant  plusieurs  mois. 

Chez  ce  malade  atteint  de  paralysie  générale 
progressive  que  n’a  pas  empêchée  le  paludisme, 
il  est  du  plus  haut  intérêt  de  souligner  l’action 
heureuse  du  paludisme  sur  la  paralysie  générale 
progressive  commençante.  I^e  professeur  Claude 
lui  inocule,  à  Sainte-Anne,  le  paludisme  le 
21  mars  1927  et  il  a  onze , 'grands  accès  du  26  mars 
au  24  avril  1927  (39°,8  à  41°).  L’amélioration 
clinique  est  rapide,  évidente,  et  dès  le  23  août 
1927  il  rentre  à  la  maison,  sq  met  à  son  commerce 
sans  fatigue,  dit-il  ;  il  refait  sa  comptabilité  sans 
erreur,  affirme  sa  femme. 

Une  ponction  lombaire  pratiquée  dans  le  ser¬ 
vice  du  professeur  Claucÿ,  le  10  août  1927,  con¬ 
firme  cette  heureux  îfnpression  ;  le  liquide 
céphaloràcliidien  n’est  pas  encore  absoliunent 
normal,  mais  les  différences  sont  considérables  •: 

Leucoc5'tose  :  2,8  par  millimètre  cube  ; 

Albumine  :  02^,40  Bordet-Wassermann  négatif  ; 

Globuline,  réactions  de  Pandy  et  de  Weichbrod 
positives  ; 

Benjoin  colloïdal  -  1221  -  0222  :  10  000  (donc 
encore  positif  mais  en  voie  d’amélioration)  ; 

Elixir  parégorique  :  00-0. 

Le  Bordet-Wassermann  sanguin  fait  par  Pej^re 
le  23  août  1927  est  dissocié  :  négatif  H®H®  au 
Bordet-Wassermann  classique  et  au  Hecht,  mais 
positif  H®H®  au  Bordet-Wassermann  Dèsmoulière. 

Une  première  injection  dermique  de  •o'®,2 
d’hémostyl  (épreuve  de  Dujardin-Decàmjp)  le 
23  avril  1927  est  négative,  mais  une  deuxième 
injection  le  26  août  donne  une  réaction  positive  : 
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papule  de  33  millimètres  sur  35  millimètres,  et 
l’on  sait  que  d’après  Dujardin  et  Decarap  cette 
réaction  allergique  indique  un  pronostic  favorable. 

Le  malade  consent  à  mieux  traiter  sa  .sy¬ 
philis  et  il  reçoit  des  cures  répétées.  Revu 
en  octobre  1927,  il  semble  normal  d’après  sa 
femme,  sauf  un  air  calme  et  lent,  mais  ce  ne 
sont  que  des  nuances.  L’évolution  nous  dira  com¬ 
bien  de  temps  durera  cette  guérison  clinique  ou 
cette  rémission. 

Il  est  donc  saisissant  d’opposer  l’inefEcacité  de 
la  malaria  pour  empêcher  l’éclosion  de  la  paralysie 
générale  progressive  et  l’efficacité  de  la  malaria 
pour  «  guérir  »  la  paralysie  générale  progressive  ; 
il  y  a  là  im  «  défaut  de  logique»  difficile  à  expliquer  : 
on  peut  évidemment  émettre  des  hypothèses,  par 
exemple  que  la  malaria  (avant  la  paralysie  géné¬ 
rale  progressive)  n’agit  pas  sur .  les  repaires  de 
tréponèmes,  notamment  les  repaires  hémato¬ 
poiétiques,  et  qu’elle  détruit  au  contraire  les 
tréponèmes  diffusés  partout,  qu’elle  n’a  pas  de 
pouvoir  protecteur  sur  tel  organe,  qu’elle  n’a 
qu’un  pouvoir  destructeur. 

Le  jour  même  oü  je  présentais  ce  malade  de 
démonstration  à  la  Société  de  dermatologie,  le 
7  avril  1927  (p.  234),  plusieurs  des  membres  pré¬ 
sents  signalèrent  aussitôt  des  cas  semblables  et 
je  cite  textuellement  ces  faits. 

M.  François  Dainvii,i,E.  —  Je  ne  puis  que  confirmer 
ce  que  vient  de  dire  M.  Gougerot,  en  citant  le  malade 
que  j’ai  montré  aujourd’hui  à  la  Société  de  dermatologie  ; 
il  a  eu  la  malaria  en  1916  —  en  même  temps  qu’un 
chancre  syphilitique  —  et  actuellement  il  a  un  tabes  très 
caractérisé. 

SI.  Slii.iAN.  —  Il  me  paraît  difficile  d'admettre  que  la 
malaria  puisse  être  préventive  de  la  syphilis  nerveuse. 
Le  malade  que  nous  présentait  tout  à  l’heure  M.  DainviEe 
en  est  un  exemple  caractéristique,  car  il  a  eu  antérieure¬ 
ment  à  .sa  syphilis  d’assez  nombreuses  attaques  de  palu¬ 
disme  et  cela  ne  l’a  pas  empêché  d’entrer  dans  le  tabes.  ‘ 
D’ailleurs,  si  la  malaria  agit  pour  la  guérison  de  la 
syphilis,  ce  n’est  certainement  pas,  comme  on  tend  à 
l’écrire,  en  vertu  d’un  choc  ni  de  l’hyperthermie.  Ce  n’est 
qu’un  cas  particulier  de  ce  que  j’ai  décrit  sous  le  nom 
don  hétérothérapie»  :  le  traitement  d’une  maladie  guéris¬ 
sant  une  deuxième  maladie  en  évolution  chez  le  sujet 
soigné  pour  la  première  maladie.  Il  s’agit  sans  doute  de 
la  fabrication  d’anticorps  sous  l’influence  de  la  première 
tliérapcutique,  et  ces  anticorps  fabriqués  en  surplus  par 
l’organisme  agissent  également  pour  la  cure  de  la  seconde. 
Et  je  me  demande  si  ce  ne  sont  pas  ces  considérations 
que  j’ai  émises  il  y  a  plusieurs  années  (Paris  médical-. 
L’hétérothérapie  — 1921),  qui  ont  incité  M.  Wagner  à  la 
malariathérapie. 

J  ’ai  observé  un  cas  réellement  curieux  de  cette  hétéro-, 
thérapie  et  qui  m’a  vivement  frappé.  Il  s’agissait  d’un  de 
mes  camarades  d'internat  qui  avait  eu  la  syphilis  lorsqu’il 
était  étudiant.  Il  vint  me  trouver  vers  l’âge  de  quarante 


ans,  avec  des  troubles  cardiaques  accentués,  crises 
d’asthme  cardiaque  nocturne,  dyspnée  d’effort  en  rapport 
avec  des  intermittences  qui  l’impressionnaient  pénible¬ 
ment.  Un  traitement  assez  prolongé,  mais  irrégulièrement 
suivi,  amena  une  amélioration  de  ces  troubles  cardiaques, 
mais  ceux-ci  persistaient  néanmoins  et  n’étaient  pas  sans 
inquiéter  mon  camarade  médecin.  Sur  ces  entrefaites, 
celui-ci  flt  une  fièvre  typhoïde  assez  grave.  Connaissant 
l’état  de  son  cœur,  le  malade  était  fortement  inquiet  sur 
la  possibilité  de  résistance  de  son  myocarde  et  s’attendait 
à  voir  survenir  un  jour  ou  l’autre  des  accidents  de 
myocardite  dont  il  redoutait  la  gravité.  Or,  cette  fièvre 
typhoïde  se  passa  sans  encombre  et  non  seulement  il  n’y 
eut  aucune  complication  cardiaque,  mais  encore  tous  les 
troubles  du  cœur  disparurent,  subjectifs  comme  objectifs, 
et  il  devint  impossible  de  déceler  la  moindre  trace 
d’arythmie.  Cette  guérison  s’est  maintenue  à  ce  jour 
depuis  trois  ans  et  mon  malade  n’a  présenté  aucun 
symptôme  syphilitique  nouveau  depuis  cette  époque. 
Bien  mieux,  les  érosions  ponctuées  que  j’avais  remarquées 
chezluiet  qùi  m’avaient  fait  lui  conseiller,  plusieurs  années 
avant  le  traitement  antisyphilitique  puisqu’elles  nous 
apportaient  la  preuve  de  l’activitédesa  maladie,  avaient 
entièrement  disparu  des  ongles.  Il  a  été  impossible  d’en 
retrouver  depuis  deux  ou  trois  ans  que  la  fièvre  typhoïde 
est  guérie. 

M.  LÉvy-Franckei,.  —  Je  ne  crois  pas  qu’il  soit  exact 
de  dire  que  la  malaria  ait,  à  eUe  seule,  un  effet  curatif 
sur  la  syphilis  nerveuse.  La  technique  consiste,  après 
avoir  inoculé  la  malaria  au  sujet  atteint  de  syphilis 
nerveuse,  à  laisser  apparaître  et  évoluer  les  accès  fébriles 
et  à  faire,  après  douze  accès  environ,  un  traitement  actif 
par  les  arsenicaux.  J’ai  eu  un  très  beau  résultat  qui  tient 
actuellement  depuis  dix-huit  mois,  avec  Vinchou, 
chez  une  paralytique  générale  qui  a  reçu  des  doses 
de  novarsénobenzol  allant  jusqu’à  I8^o5.  Il  semble  que 
la  malaria  inoculée  au  malade  agisse  comme  sorte  de 
mordançage,  favorisant  l’action  du  traitement  spécifique, 
mais  ne  suffise  pas  à  elle  seule  à  améliorer  ou  à  guérir  la 
S3q)hiUs  nerveuse. 

M.  Ravaut.  —  Je  connais  deux  malades  chez  lesquels 
le  typhus  d’une  part,  le  paludisme  d’autre  part  n'ont  pas 
empêché  l’évolution  d’une  syphilis  nerveuse. 

M.  Gougerot.  —  A  M.  Milian,  je  répondrai  que  je  fais 
très  nettement  la  distinction  du  pouvoir  préventif  de 
la  malaria  qui  me  semble  douteux  et  le  pouvoir  curatif 
certain,  au  moins  momentané,  de  la  malaria  sur  la  para¬ 
lysie  générale  progressive.  En  effet,  j’ai  suivi  plusieurs 
cas  de  paralysie  générale  progressive  traités  par  M.  le 
professeur  H.  Claude  avec  la  malariathérapie,  qui  étaient 
cliniquement  et  humoralement  guéris  :  céphalo-rachidien 
normal  ;  i  lymphocyte  par  miUimètre  cube  ;  osqao  d’albu¬ 
mine  ;  Bordet-Wasserrhann  et  benjoin  colloïdal  négatifs. 

A^I.  Franckel,  je  répondrai  que  la  malaria  spontanée 
de  notre  malade  fut  suivie  de  traitement  arsenical. 
Donc,  même  avec  le  914,  la  malaria  me  paraît  ne  pas 
pouvoir  prévenir  la  syphilis  nerveuse. 

A  la  séance  suivante  de  la  Société  de  der¬ 
matologie,  en  mai  1927,  MM.  A.  Sézary  et  A.  Bar¬ 
ré  (p.  316)  confirmaient  notre  conclusion  : 

«  Contrairement  à  l’opinion  de  Mattauschel  et  Pilez  et 
conformément  aux  conclusions  exprimées  par  M.  Gouge¬ 
rot  dans  la  séance  précédente  nous  ne  croyons  pas  que 
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le  développement  du  paludisme  cliez  un  syphilitique  mette 
ce  dernier  à  l’abri  d’une  lésion  nerveuse  ou  de  la  paralysie 
générale.  » 

Et  ils  citaient  quatre  nouveaux  exemples 
«  absolument  démonstratifs  ». 

Ils  ajoutaient  : 

«  Ainsi  donc,  l’hypothèse  sur  laquelle  se  sont  basés 
les  auteurs  qui  ont  institué  la  malariatliérapie  delà 
paralysie  générale  est  erronée.  Et  si  l’on  veut  expliquer 
les  bons  effets  que  donne  cette  méthode  thérapeutique 
dans  certains  cas,  il  ne  faut  pas  invoquer  rm  prétendu 
antagonisme  entre  le  tréponème  et  l’hématozoaire. 
C’est  d’ailleurs  une  opinion  que  l’un  de  nous  a  déjà 
exprimée  ici  même  eu  se  basant  précisément  sur  les 
observations  que  nous  rapportons  aujourd’hui.  Il  nous 
paraît  donc  inutile  de  faire  courir  les  dangers  incon¬ 
testables  de  l’impaludation  aux  syphilitiques  dans  le  but  de 
-les  mettre  à  l’abri  de  complications  nerveuses,  comme  le 
font  les  auteurs  viennois  et  comme  MM.  A.  Marie  et 
P.  Chevallier  l’ont  proposé  en  France.  Ces  faits  montrent 
enfin  que,  contrairement  à  ce  que  pensent  certains  auteurs, 
l’absence  ou  la  rareté  de  la  paralysie  générale  chez  les 
indigènes  de  l’Afrique  ne  saurait  être  due  à  l’existence 
du  paludisme  dans  les  régions  où  ils  habitent.  » 

Dans  la  discussion,  M.  Marcel  Pinard  interve¬ 
nait  en  disant  : 

(I  La  malaria  n’a  aucune  influence  préservatrice  contre  les 
accidents  nerveux  de  la  syphilis.  Mais  au  point  de  vue 
thérapeutique,  elle  a  eu  le  grand  mérite  de  convaincre 
les  psychiatres  de  la  nécessité  et  de  l’utilité  des  traite¬ 
ments  arsenicaux  intensifs  dans^  les  syphilis  nerveuses, 
le  traitement  arsenical  paraissant  aidé  par  le  choc  de  la 
malariathérapie.  (P.  317.)  » 

Nous  terminions  la  discussion  en  concluant  : 
«  Nous  sommes  heureux  de  voir  nos  observations 
confirmées  par  celles  de  MM.  Sézary  et  Pinard. 
A  la  fin  de  ma  commimication,  j’ai  insisté  sur 
un  contraste  que  nous  ne  comprenons  pas:  pourquoi 
la  ’  malaria,  certainement  efficace  au  point  de 
vue'  curatif,  est-elle  inefficace  au  point  dé  vue 
préventif  ?  » 


Conolusions  pratiques.  —  Nous  pourrions 
citer  d’autres  cas  semblables,  car  ils.  sont  loin 
d’être  exceptionnels  :  paralj’^sie  générale  progres¬ 
sive,  tabes,  syphilis  cérébrale  et  myéhtes,  mais 
ces  observations  ne  sont  contestées  par  personne 
et  ce  seraient  des  redites  inutiles. 

Ea  question  paraît  donc  jugée  pour  les  auteurs 
français,  et,  au  point  de  vue  pratique,  elle  était 
importante  à  soulever  au  moment  où  des  auteurs 
étrangers  proposent  d’inoculer  systématiquement 
la  malaria  chez  tous  les  syphiUtiques  afin  de 
réaliser  "une  prophylaxie  «  certaine  »  des  syphilis 
nerveuses. 

En  effet,  si  ces  auteurs  avaient  raison,  si  la 


malaria  prévenait  les  syphiHs  nerveuses,  l’inocu¬ 
lation  systématique  de  la  malaria  à  tous  les  syphi¬ 
litiques  serait  défendable  malgré  ses  dangers. 

Mais  les  faits  résumés  ci-dessus  prouvent  que 
la  malaria  spontanée  contractée  après  la  syphilis 
n’empêche  pas  l’éclosion  des  syphilis  nerveuses  ; 
on  ne  peut  donc  admettre  la  malariathérapie 
préventive  systématique  jusqu’à  plus  ample 
informé  ;  ce  fut  la  conclusion  unanime  de  la  discus¬ 
sion  de  la  Société  de  dermatologie. 

A  notre  avis,  il  fairt  continuer  de  surveiller 
les  S5philitiques  latents  suivant  les  règles  des 
auteurs  français  :  cliniquement  et  htimorale- 
ment  (i)  :  s’il  n’y  a  aucun  soupçon  de  syphiHs 
nerveuse,  la  pyrétothérapie  ou  la  malariathérapie 
paraît  inutile. 

Si  les  examens  révèlent  une  syphilis  méningée 
ou  nerveuse  commençante,  il  faut  agir,  rapide¬ 
ment,  par  les  traitements  habituels  :  arsenic, 
bismuth,  mercure. 

Si  ces  traitements  n’agissent  que  lentement  ou 
incomplètement  ou  imllement,  il  faut  tenter  la 
pyrétothérapie  sous  forme  de  malaria,  ou  plus 
prudemment  les  injections  veineuses  de  Dmelcos, 
suivant  la  méthode  Sicard  (2)  :  injections  vei¬ 
neuses  de  vaccins  antichancrelleux  de  Nicolle 
(Dmelcos  de  Poulenc)  comme  dans  le  traitement 
du  chancre  mou  ;  cette  pyrétothérapie  aseptique 
paraît  moins  dangereux  que  l’inoculation  de  la  ma¬ 
laria,  car  elle  n’infecte  pas  l’organisme  d’une  mala¬ 
die  qui  n’est  pas  inoffensive,  et  l’on  sait  la  gravité 
fréquente  du  paludisme  ;  il  en  est  de  même  de 
l’inoculation  de  la  fièvre  récurrente  préférée  par 
d’autres  au  paludisme  (Auguste  Marie). 

C’est  seulement  si  cette  pyrétothérapie  asep¬ 
tique  échouait  que  nous  tenterions  l’inoculation 
du  paludisme  car,  d’après  d’autres  auteurs, 
l'injection  d’une  substance  xryrétogène  ne  semble 
pas  avoir  dans  la  paralysie  générale  progressive 
confirmée  l’efficacité  du  paludisme.  Pmsque  les 
autres  techniqués  auraient  échoué,  nous  n’aurions 
plus  de  scrupules  à  injecter  en  pareil  cas  le  palu¬ 
disme,  car  le  risque  du  paludisme  serait  compensé 
par  le  risque  de  laisser  évoluer  une  syphilis  ner¬ 
veuse  qui  pourrait  être  grave'. 

En  un  mot,  attendons  que  le  rôle  préventif  du 
paludisme  soit  démontré,  et  puisqu’il  n’en  est  pas 
ainsi  et  jusqu’à  preuve  du  contraire,  réservons-le 
aux  cas  de  syphiHs  nerveuse  après  échec  de  la 
pyrétotlj|rapie  aseptique. 

(i)  Voy.  pâijJÉ^ipla  notre  conduite  dans  notre  livre  : 
Traitement  de  mS$i^lis  en  clientèle,  4“  édition,  chez  Maloine, 
chapitre  XVIII, 

(a)  SiCAKD,  HAGimpra  et  'Wai.lich,  Pyrétothérapie  réglée 
dans  la  paralysie  générale  pro.gressive  par  injection  veineuse 
de  vaccins antidiancrèlleux  (Société de  neurologie,  7  juillet  19275 
Presse  médicale,  14  septembre  1927,  p.  74). 
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I.illc). 

lycs  recherches  auatonio-cHniques  de  ces  der¬ 
nières  années  ont  montré  le  rôle  très  important 
que  joue  la  syphilis  dans  l’apparition  des  aniyo- 
trophies,  soit  qu’elles  rçvêtent  Iç  type  d’une 
amyotrophie  progressive  généralisée,  soit  qu’elles 
se  présentent  sous  la  forme  d’une  atrophie  loca¬ 
lisée.  Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  une 
malade  atteinte  d’mie  atrophie  localisée  aux 
éminences  thénar  :  la  relation  de  son  observation 
nous  semble  digne,  à  divers  égards,  de  retenir 
l’intérêt. 

M”"  M,..,  ciuquaute-trois  aus,  vient  consulter  l’un 
de  nous,  le  14  février  1927,  pour  une  éruption  tubereulo- 
ulcéreuse,  spécifique  de  par  sa  teinte  et  sa  disposition 
générale,  et  siégeant  à  la  face  dorsale  de  la  ipain  droite, 
ainsi  que  sur  le  bord  externe  du  poignet,  En  inênre  temps, 
on  remarque  une  atrophie  extrêmement  nette  des  émi¬ 
nences  thénar,  droite  et  gauche,  dont  la  malade  ne  se 
préoccupe  nullement.  Elle  ne  peut  préciser  le  début  de 
cette  atrophie.  Toutefois,  en  1918,  alors  qu'eUe  tournait 
des  obus,  elle  était  gênée  de  temps  en  temps  pour  accom¬ 
plir  certains  mouvements  du  pouce.  Ea  gêne  augmentait 
par  temps  froid.  Il  n’y  eut  pas  de  douleurs  concomi¬ 
tantes,  semble-t-il.  Un  médecin  a  porté  le  diagnostic 
d'affection  rhumatismale  qu’il  a  soignée  par  les  médi¬ 
cations  appropriées. 

Examen,  juillet  iQZ'j.  —  E’atrophic  est  typique  et 
réalise  la  disposition  que  l’on  observe  dans  le  syndrome 
d’Aran-Diichenne,  au  début  de  son  évolution  :  atrophie 
des  éminences  thénar,  un  peu  plus  marquée  à  droite,  avec 
attitude  du  pouce  caractéristique.  U  pe  seinblo  pas  exis¬ 
ter  d'atrophie  des  éminences  hyppthénar  et  des  interos- 
seux.  Ees  muscles  de  l’avant-bras  et  du  bras  ont  leur 
consi.stancc  et  leurs  reliefs  normaux. 

I,cs  mouvements  du  pouce  sont  très  limités  et  se  font 
sans  force  ;  mouvement  d’opposition',  mouvement  d’ab¬ 
duction  surtout.  Les  mouvements  commandés  par  les 
muscles  de  l’éminencohypothénar,  de  même  que  ceux  qui 
sont  sous  la  dépendance  de  l’action  des  interçsseux,  sont 
correctement  exécutés,  avec  une  force  qui  paraît  nor¬ 
male.  Nous  n’avons  observé  aucune  secousse  fibrillaire 
pendant  de  longs  et  nombreux  examens. 

Il  n’y  a  aucun  trouble  do  la  sensibilité,  ni  subjectif, 
ni  objectif.  Los  réflexes  tendineux  sont  tous  égaux  et 
normaux  tant  aux  membrès  supérieurs  qu’aux  membres 
inférieurs.  Il  en  est  de  même  pour  les  réflexes  cutanés. 
Ee  réflexe  plantaire  se  faU  eu  desidu  déS  dçux  côtés. 

Netjs  crâniens.  —  Il  n’y  a  à  signaler  qu’une  iïtégu- 
larlté  du  contour  des  pupilles,  Ces  dernières  réagissent 
parfaitement  à  la  lumière  et  à  l’accommodfttipu, 

E’examen  électrique  classique,  pratiqué  obligeamment 
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par  le  pr  d’Hafluin,  a  montré  une  réaction  de  dégéné¬ 
rescence,  très  nette  dans  les  muscles  des  éminençes 
thénar  et  hypothénar  droites  ;  à  gauche,  dans  les  muscles 
symétriques,  il  n’y  avait  qu’une  hypoexcitabilité  au 
courant  faradique,  sans  inversion  de  la  formule  au  cou¬ 
rant  galvanique.  Ees  muscles  de  l’avant-bras  et  du  bras 
répondent  normalement  à  l’excitation  électrique. 

Dans  le  sang,  les  réactions  de  Bordet-VVassermann  et  de 
Heelit  sont  fortement  positives  -l-. 

E’aualyse  du  liquide  céphalo-rachidien,  faite  par  notre 
ami  le  D'  Chandelier,  a  donné  les  résultats  suivants  : 

Eymphocytes  ;  i,c  par  millimètre  cube  (Nageotte). 

Albumine  :  o'r.es  (Siçard). 

Réaction  de  Bordet-IVasaermann  ;  négative, 

Réaction  du  benjoin  colloïdal  :  partiellement  positive 
(réaction  simplifiée,  pratiquée  avec  cinq  tubes  ;  î  2  2  i  1). 

Il  n’)’  a  rien  à  signaler  à  l’examen  des 'autres  appareils. 

Tension  artérielle  •.  14-8  CVsquez).  TJrlnes  normales. 
Rien  n’est  à  retenir  des  antécédents  de  cette  malade. 

Deux  points  nous  semblent  devoir  attirer 
surtout  l’attention  dans  eette  observation  ; 

1°  Da  localisation  de  l’atrophie  aux  petits 
muscles  de  la  main  ; 

2°  D'existence  d’accidents  cutanés  indubita- 
bleméht  syphilitiques,  qui  viennent,  avec  les  résul¬ 
tats  des  réactions  humorales,  signer  la  nature 
syphilitique  de  cette  atrophie. 

1“  Depuis  les  travauiî  de  ïlaymond  {1893), 
Déri  (1903),  de  Derouge,  lé  rôle  de  la  syphilis 
dans  la  détermination  des  atrophies  musculaires 
progressives  a  été  démontré  par  des  preuves  ana¬ 
tomo-cliniques.  Ce  sont  des  faits  actuellement 
bien  établis,  et  tout  récemment  M,  Christophe, 
consacrait  à  leur  étude  une  thèse  très  documen¬ 
tée  (i).  Dn  1912,  P.  Marie  et  Ch.  Poix  décrivaient 
<t  l’atrophie  isolée  non  progressive  des  petits 
'muscles  de  la  main».  Ils  en  schématisaient 
trois  types  : 

Un  type  diffus  :  thénaro-hypothénarien  ; 

Un  type  limité  :  thénarien  ; 

Un  tjqje  limité  :  hjqpothénarien. 

Ils  réservaient  une  place  prépondérante  à  la 
syphilis  dans  l’étiologie  de  ces  atrophies.  Ils  fai¬ 
saient  néanmoins  de  cette  affection  une  entité 
définie,  différente  de  l’atrophie  musoulairo  pro¬ 
gressive.  Ils  ne  contestaient  pas  toutefois  la 
parenté  de  ee.s  deux  syndromes,  puisqu’ils  étaient 
réujiis  par  les  liens  de  leur  nature  le  plus  souvent 
myélopathique  et  de"  leur  origine  syphilitique, 
Mais,  pour  eux,  l’atrophie  isolée,  non  progressive, 
des  petits  muscles  de  la  main  constituait,  par 
la  prédominance  unilatérale,  la  limitation,  stricte 
aux  petits  muscles  de  la  main,  la  lenteur  et 
l’absence  de  progression  vers  les  autres  groupes 

(î)  J,  CHHisiqhHE,  Cqntribfitioa  a  Vitufie  çUjfiqae 
anatomique  des  amyotrophics  spinales  d’origine  syphilitique. 
Thèse  de  Paris,  1927. 
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musculaires,  une  affection  bien  différente  de 
l’atrophie  musculaire  progressive.  «  ha  lenteur  de 
révolution  constitue  en  effet  un  élément  carac¬ 
téristique...,  il  sépare  de  façon  absolue  les  amyo- 
trophies  non  progressives  des  amyotrophies  par 
poliomyélite  ou  par  méningo-myélite  syphili¬ 
tique  avec  lésions  cellulaires  diffuses,  oii  l’atteinte 
des  membres  supérieurs  est  à  la  fois  plus  diffuse 
et  plus  ou  moins  rapidement  progressive  (i).  » 

Tel  n’est  pas  l’âvis  de  M.  Christophe  qui,  se 
basant  sur  le  fait,  «  si  souvent  observé  dans  les 
formes  progressives,  de  l’évolution  par  à-coups 
avec  rémission  entre  chaque  poussée  évolutive, 
rémission  pouvant  se  prolonger  pendant  plusieurs 
années  »,  considère  «  les  formes  localisées  comme 
des  variétés  d’une  même  affection  ne  donnant 
lieu  qu'à  rme  seule  poussée  au  cours  de  l’évolu¬ 
tion  »  (2). 

Quoi  qu’il  en  soit  de  cette  interprétation  noso¬ 
logique,  les  faits  demeurent.  Celui  que  nous  avons 
observé  entre  dans  le  groupe  thénarien  de  P.  Marie 
et  Ch.  Poix  (il  n’y  a  que  l’étude  des  réactions 
électriques  qui  montre  la  participation  des  émi¬ 
nences  hypothénar  au  processus  dégénératif). 
C’est  une  affection  non  évolutive,  fixée  depuis 
huit  ans, 

2°  Cette  atrophie  isolée  est  sous  la  dépendance 
de  la  syphilis.,' 

Sans  parler  de  l’argument  de  fréquence  qui 
s’appuie  sur  les  études  anatomo-cliniques  de  P.  Ma¬ 
rie  et  Ch.  Foix,  il  est  une  série  de  signes  qui 
viennent  témoigner  en  faveur  de  la  syphiUs  : 

a.  De  ces  signes,  l’existence  d’accidents  cutanés, 
si  elle  n’est  pas  un  élément  de  certitude,  est  néan¬ 
moins  un  gros  élément  de  présomption.  Il  est, 
par  ailleurs,  assez  exceptionnel  pour  que  nous 
•nous  y  arrêtions.  Des  cas  sont  peu  nombreux 
dans  la  littéraure  médicale  de  coexistence  d’une 
amyotrophie  et  d’accidents  cutanéo-muqueux, 
nettement  syphilitiques.  M.  Christophe  cite  ceux 
d’Eisenlohr  (lésions  syphilitiques  récentes  du  voile, 
gommes  de  la  joue  et  de  la  lèvre  inférieure)  et  de 
hannois  et  hévy  («  cicatrice  de  glossite  gommeuse 
et  orchi-épididymite  droite,  améliorée  par  le 
traitement  spécifique»)  (3). 

Dans  notre  cas,  les  lésions  cutanées  sont  répar¬ 
ties  en  trois  groupes,  au  niveau  de  l’extrémité 
du  membre  supérieur  droit.  C’est  d’abord  sur  le  dos 
de  la  main  une  sorte  de*papulo-tubercule  étalé, 

(1)  P.  Marie  et  Ch.  Foix,  1,’atrophie  isolée  non  progressive 
des  petits  muscles  de  la  main  {Nouvelle  Icottogr.  de  la  Salpê¬ 
trière,  1912,  p.  .446).  ■ 

(2)  J.  Christophe,  loc.  cit.,  p.  39. 

(3)  I/ANNOis  et  I,ÉVY,  Atrophie  musoilairc  progressive 
simulant  le  type  Aran-Duohcnne  chez  un  syphilitii.pie  {Echo 
tnédi  de  Lyon,  avril  ipoO)  pi  ir.p)* 


des  dimensions  d’une  pièce  de  deux  francs,  sans 
halo  violâtre,  de  teinte  rouge  un  peu  sombre  et 
ulcéré  .sur  les  deux  tiers  de  son  étendue.  L’ulcéra¬ 
tion  n’est  pas  creusante,  avec  suintement  séro-  1 
purulent  peu  abondant  et  débris  de  croûtelles 
jaune  bnmâtre. 

Sur  le  bord  cubital,  quelques  éléments  faisant 
saillie,  mais  moins  colorés,  paraissent  plus  pro¬ 
fonds  et  groupés  sans  ordre.  L’un  d’entre  eux 
est  nettement  abcédé  :  il  laisse  évacuer  tm  peu 
de  pus  concret,  jaunâtre.  Pas  de  bourbillon. 
Au  microscope,  le  pus  de  cet  abcès  est  presque 
stérile  ;  on  n’y  çonstate  la  présence  que  de  quel¬ 
ques  diplocoques,  sans  caractère. 

Enfin,  sur  la  face  antérieure  du  poignet,  il 
existe  un  élément  étalé,  sans  festonnement,  sans 
margination,  ni  ulcération,  à  bords  en  pente  douce, 
des  dimensions  d’une  pièce  de  cinq  francs. 
Il  rappelle,  par  ses  caractères  généraux  de  colo¬ 
ration  et  d’étalement,  mais  avec  atténuation, 
certaines  syphilides  tuberculeuses  en  nappe.' 

Cette  éruption,  ni  douloureuse,  ni  prurigineuse, 
est  apparue  il  y  a  un  mois  environ.  La  malade 
déclare  avoir  eu  déjà,  dans  cette  même  région, 
d’autres  lésions  analogues,  mais  qui  ont  guéri 
spontanément  sans  laisser  de  cicatrices. 

Une  biopsie  pratiquée  sur  un  élément  profond 
du  bord  cubital  de  la  main,  non  ulcéré,  donne 
sur  coupe  les  renseignements  suivants.  Dans  la 
profondeur  du  derme  et  l’hypoderme,  la  petite 
masse  plus  ou  moins  globuleuse  de  tissu  morbide 
est  constituée  dans  l’ensemble  par  rm  infiltrat 
dense,  plasmatico-lymphocytaire  surtout,  nette¬ 
ment  orienté  en  traînées  et  en  amas  autour  des 
vaisseaux.  Nombreux  capillaires  gorgés  de  sang. 
Artérioles  et  veinules  généralement  épaissies. 
Pas  de  micro-abcès  à  pol3mucléaires.  Pas  de  caséifi¬ 
cation,  pas  de  formations  tuberculoïdes. 

Ces  S3'philides  tuberculo-gommeuses  dispa¬ 
raissent  d’ailleurs  sans  dif&cultés,  après  dix  injec¬ 
tions  d’hj'droxyde  de  bismuth. 

A  la  constatation  de  ces  lésions  cutanées  s’ajoute 
celle  de  la  déformation  du  contour  des  pupilles. 

b.  Les  résultats  des  réactions  humorales  dans 
le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien  viennent 
confirmer  l’hypothèse  de  l’étiologie  syphiütique. 

La  réaction  de  Bordet-Wassermann  est  très 
fortement  positive  dans  le  sang.  Elle  est  négative 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  tandis  que  la 
réaction  du  benjoin  collo'idal  y  est  partiellement 
positive.  Ces  résultats  demandent  à  être  inter¬ 
prétés  : 

1°  Il  n’est  pas  rare  de  trouver  une  réaction  de 
Bordet-Wassermann  négative  dans  le  liquide 
«éphalo-i'achidien  de  malsfktf  a-tteintfi  d’amyo- 
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tropHe  d’origine  S3^hilitique.  M.  Christophe  a 
noté  l’inconstance  des  réactions  de  la  S3'philis 
dans  lé  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien  «  dans 
bon  nombre  de  cas  oh  pourtant  l’étiologie  ne 
pouvait  faire  de  doute  »  (sur  19  cas  pour  lesquels 
l’origine  syphilitique  était  certaine,  8  avaient 
un  Bordet-Wassermann  négatif  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien)  ; 

2°  Nous  notons  une  dissociation  entre  la  réac¬ 
tion  de  Bordet-Wassermann  dans  le  sang,  qui 
est  positive,  et  la  réaction  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  qui  est  négative.  Cette  dissociation, 
signalée  par  M.  Christophe  dans  4  cas,  se 
rencontrait  dans  des  formes  localisées  non  évo¬ 
lutives.  Il  en  est  de  même  dans  notre  cas  ; 

3°  Nous  remarquons  une  dissociation  entre  la 
réaction  de  Bordet-Wassermann  négative  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien  •  et  la  réaction  du 
benjoin  colloïdal  partiellement  positive  dans  le 
même  liquide.  Pareille  dissociation  est  rare.  Elle 
est  pourtant  signalée  dans  le  tableau  comparatif 
de  la  thés  de  M.  Christophe  (tableau  no  4,  p.  66). 
Mais  dans  le  cas  qu’il  cite,  la  dissociation  se  fait 
en  sens  inverse  :  la  réaction  de  Bordet-Wasser¬ 
mann  est  positive  tandis  que  celle  du  benjoin 
colloïdal  est  négative. 

c.  Enfin  il  re.ste  à  discuter  le  mécanisme  d’ac¬ 
tion  de  la  S3’philis  dans  l’apparition  de  cette 
amyotrophie.  S’agit-il  d’une  névrite?  S’agit-il 
d’une  myélopathie?  Il  e.st  très  difiicile  de  se  pro¬ 
noncer.  Il  n’y  a  aucun  signe  de  névrite  ;  il  n’y  en 
a  pas  davantage  qui  puisse  révéler  l’atteinte  des 
centres.  Mais,  comme  dans  le  plus  grand  nombre 
des  cas  anatomiquement  étudiés  011  observe  une 
lésion  médullaire,  comme  on  peut  penser,  avec 
Christophe,  que  la  plupart  de  ces  formes  locali¬ 
sées  sont  des  formes  cliniques  des  amyotrophies 
spinales  syphilitiques,  irous  penchons  en  faveur 
d'une  origine  myélopathique  de  l’atrophie. 

Une  fois  de  plus,  le  virus  syphilitique  aurait 
manifesté  sa  prédilection  pour  le  segment  infé¬ 
rieur  de  la  moelle  cervicale  doué,  scmble-t-il, 

■  d’une  fragilité  particulière,  de  nature  jUsqu’ici 
assez  mystérieuse.  Cette  prédilection,  on  le  sait . 
d’ailleurs,  n’est  pas  spéciale  à  l’inféction  trépo- 
némienne.  Et  MM.  Pierre  Marie  et  Poix  font 
remarquer  à  ce  sujet,  avec  beaucoup  d’à-propos, 
que  le  fait  s’observe  encore  dans  la  syringomyélie 
et  la  pachyméningite  hypertrophique,  qui  «  débu¬ 
tent  ou  prédominent  dans  cette  région  ». 
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VALEUR  PRATIQUE  ÛES 
MESURES  DÉ  LA 
FLOCULATION  PAR  LE 
PROCÉDÉ  PHOTOMÉTRIQUÈ 

M.  rubinstein 

Dans  une  série  de  travaux  parus  précédem¬ 
ment  (i),  nous  avons  exposé  lès  résultats  de  nos 
recherches  concernant  le  séro-diagnostic  de  la 
syphilis  par  les  procédés  de  floculation  directe 
(Sachs-Georgi,  Meinicke,  Kahn). 

Ea  réaction  de  Bordet-Wassèrmann  a  toujours 
été  considérée  comme  rme  réaction  de  floculation 
qui  se  passe  entre  le  séruih  sanguin  et  lès  extraits 
d’organes  préparés  d’une  certaine  façon  et  rame¬ 
nés  à  un  état  physique  approprié.  Cette  flocula¬ 
tion,  rrcore  non  visible,  est  révélée  pair  l’addition 
d’un  réactif  aussi  sensible  que  Valexine  fournie 
dans  la  réaction  de  Bordet-Gengou  par  le  sérUm 
de  cobaye.  Il  y  a  même  intérêt  à  l’ajouter  aux 
réactifs  floculants  (sérum  -b  extrait  d’organe)  le 
plus  vite  possible,  pour  lui  offrir  une  surface 
d’adsorption  (fixation)  plus  grande,  avant  l’âg- 
glomération  des  particules  des  lipides  et  du 
sérum  (floculation). 

Par  certains  artifices  on  est  arrivé  â  rendre  le 
floculum  visible  à  l’oeil  nu.  Ces  tentatives,  com¬ 
mencées  aussitôt  après  l’application  des  prin¬ 
cipes  de  la  réaction  de  Bordet-Gengou  à  la  sy¬ 
philis  par  Wassermann  (réaction  de  fixation), 
ont  été  rendus  en  quelque  sorte  pratiques  par 
Meinicke,  Sachs-Georgi,  etc.  Ea  préparation  des 
extraits  d’organes,  leur  réglage  physique,  la 
technique  de  la  réaction  même  ont  été  poussés 
jusqu’à  l’obtention  de  résultats  presque  instan¬ 
tanés  (immédiats  ou  demandant  quelques  ,  mi¬ 
nutes),  brutaux  et  nettement  perceptibles  à  l’oeil 
nu.  Des  réactions  de  floculation  sont  nées,  ’  les 
réactions  à' opacification,  faciles  à  régler,  faciles 
à  exécuter,  faciles  à  lire.  Bien  que  les  résultats 
aient  pu  être  chiffrés,  d’après  Une  échélle  de  gra¬ 
duation  étendue,  les  auteurs  ont  préféré  mettre 
entre  ks  mains  des  sérologistes  des  réactioiis 
simples,  aussi  nettes  que  possible,  sans  trop  s’oc¬ 
cuper  des  notions  quantitatives  rendues  toute¬ 
fois  suffisantes  pour  les  besoins  pratiques.  Mais 
riett  n’empêche  la  constitution  à! échelles  d’appré¬ 
ciation  de.s.  résultats  dans  n’hnporte  qüelle  réac¬ 
tion  et  une  notation  chiffrée.  C’est  ainsi  que  dans 
le  procédé  de  Meinicke,  qui  re.ste  un  des  plus 

(i)  Voy.  la  Presse  médicale,  n»  95,  1904  et  n»  10,  1927  ; 
Soe.  de  dertn,  et  de  syphigr.,  1922,  n»  5  ;  1924,  n»  4  ;  1925,  n»?; 
1926,  n®  3. 


RUBINSTEIN,  FLOCULATION  PAR  LE  PROCÉDÉ  PHOTOMÉTRIQUE  205 


accessibles,  on  pourrait  chiffrer  les  résultats  eu 
Se  basant  par  exemple  sur  la  vitesse  d’appâritioii 
du  flôculum  et  sur  l’intensité  dé  ce  dernier.  De 
même  pour  la  réaction  de  Botdet-Wassermann, 
les  résultats  coloriméttiques  ont  été  notés  par 
les  uns  de  O  à  100,  par  d’autres  de  0  à  8,  etc., 
pat  d’autres  encore  par  ü  chiffrés  où  par  des 
croix. 


M.  Vernes  a  beaucoup  insisté  sur  la  «mesure 
de  l’infection  syphilitique  »  qu’il  a  d’abord  appli¬ 
quée  avec  une  terminologie  spéciale  à  la  réac¬ 
tion  de  Bordet-Wassermann,  au  procédé  photo¬ 
métrique  dans  la  suite.  Ce  dernier  exige  l’obten¬ 
tion  de  granules  fins  dans  la  préparation  des  ex¬ 
traits  de  cœur.  De  réglage  physique  s'obtient  faci¬ 
lement  avec  les  extraits  préparés  par  une  double 
extraction  (acétone  -f-  alcool,  par  exemple). 
D’extrait  couramment  employé  dans  la  réac¬ 
tion  de  Bordet-Wassermann,  notamment  l’ex¬ 
trait  acétono-alcoolique  de  Bordet-Ruelens,  s’y 
prête  admirablement  bien  et  a  été  employé 
par  Dreyer  et  Ward  dans  leur  procédé  de  flocu'» 
lation  (avec  la  cholestérine  en  plus).  Ce  réglage 
peut  être  accjuis  ■’  même  sans  aucun  appareil 
spécial  :  l’agitation  à  la  main  suffit.  D’extrait  de 
Bordet-Ruelens  (antigène  dans  la  réaction  de 
Bordet-Wassermann)  a  été  d’ailleurs  recoimu 
par  les  auteurs  apte  à  floculer  sous  l’inffuence 
des  sérums  chauffés. 

M.  Vernes  a  préconisé  son  «  peréthynol  » 
(nom  commercial  désignant  une  préparation 
par  le  perchlomre  d’éthylène  alcool),  d’une 
fabrication  plus  compliquée  et  présentant  des 
désavantages  sérièux  sur  lesquels  Douris',  l’an¬ 
cien  collaborateur  de  Vernes,  s’exprime  de  la 
façon  .suivante:  «D’épuisement  préalable  au 
moyen  du  pérchlorure  d’éthylène  n’est  cepen¬ 
dant  pas  recommandable.  Ce  produit,  eu  effet, 
s’altère  au  contact  de  l’air  avec  facilité  en  déga¬ 
geant  .de  l’acide  chlorhydrique  gazeux  qui  altère 
les  produits  biologiques  avec  lesquels  il  se  trouve 
en  contact,  etc.  (i) .  » 

D’extrait  de  Bordet-Ruelens  ne  pourrait-i. 
remplacer  le  << peréthynol»?  Il  est  d’une  prépa. 
ration  courante, .  accessible  à  tous  et  peut  être 
ramené,  s'il  le  faut,  à  15  p.  i  000  d’extrait,  comme 
le  fait  Vernes  pour  le  «  peréthynol  ».  Ce  qui  pré¬ 
senterait  une  réelle  économie,  vu  le  prix  d’achat 
élevé  du  peréthsmol. 

(1)  Voy.  Douris,  Guide  pratique  pour  l'analyse  du  sang, 
*92.').  p.  i6s,  chez  Vigol  frôres. 


Da  technique  •  hotométrique  permet  de  gra¬ 
duer  les  résultats  sérologiques  sur  une  large 
échelle.  Tout  comme  la  technique  colorimêtrique 
de  Thomsen  et  Boas  dans  la  réaction  de  Bordet- 
Wassermann,  elle  apporte  Uüe  certaine  précision 
basée  sur  l’application  des  phénomènes  optiques 
aux  troubles  résultant  de  l’association  dU  sérum 
airx  lipides.  «  Mais  si  du  point  de  vUè  purement 
abstrait,  les  questions  de  photométrie  se  ra¬ 
mènent  à  des  questions  de  mesures  d’énergie 
transportée  par  des  faisceaux  lumineux,  du  point 
de  vue  pratique  l’importance  de  l’œil  est  telle 
que  l’on  est  obligé  de  donner  une  placé  à  part 
aux  résultats  de  son  jugement...  Deux  flux 
peuvent  être  égaux  et  produire  sur  l’œil  des  effets 
complètement  différents.  A  énergie  égalé,  les 
radiations  produisent  des  impressions  très  iné¬ 
galement  intenses.  D’œil  est  un  récepteur  forte¬ 
ment  sélectif...  Enfin,  les  impressions  produites 
par  des  radiations  diffèrent  non  seulement  au 
point  de  vxie  de’  l’intensité,  mais  aussi  de  la 
qualité  (couleur).  Tous  les  procédés  de  mesure' 
photométrique  visuelle  sont  des  procédés  de  com¬ 
paraison  par  égalisation.  Des  deux  rayonnements 
ne  donnent  généralement  pas  la  même  impres¬ 
sion  de  couleur,  etc.  » 

Voilà  en  quels  termes  s’explique  le  professeur 
Fabry  au  sujet  de  la  photométrie  en  général  dans 
ses  leçons  faites  à  l’Institut  optique  (mai  1924, 
Edition  de  la  Revue  d’optique). 

Dans  le  cas  qui  nous  ocaipe,  les  résultats  s’ob¬ 
tiennent  par  différence  de  deux  lectures  optiques  ; 
sérum  -f  lipides  d’une  part,  et  sérum  +  eau 
alcoolisée  d’autre  part.  Pour  accepter  cette  façon 
de  procéder,  il  faudrait  connaître  les  lois  qui 
régissent  l’équilibre  de  ces  deux  états  dissem¬ 
blables.  De  procédé  de  Meinicke  nous  paraît 
plus  logique  :  sérum  -|-  lipides  et  sérum  addi? 
tionné  d’un  antifloculant  (formol)  -|-  lipides. 
Dans  le  procédé  photométrique,  l’erreur  est  pour 
ainsi  dire  double  en  raison  de  ces  deux  lectures 
optiques.  Lors  de  deux  examens  sucçessifs  ces 
résultats  peuvent  présenter  un  écart  .notable. 

Ces  réserves  sont  nécessaires  à  mettre  e,n  évi¬ 
dence  pour  ne  pas  attribuer  aux  résultats  des 
valeurs  absolues,  d’autant  plus  dangereuses  ,qire 
les  clriffres  fascinent  les  personnes  ngn  ou  peu 
compétentes.  .  ,  .....  .  .  . 

Dans  la  technique  photométrique  interviennent 
encore  la  question  des  dimensions  des  particules, 
leur  stabilité,  l’homogénéité  du  milieu,  leS  phéno¬ 
mènes  météorologiques,  le  tout  aboutissant  à  des 
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lois  assez  discutables.  C’est  ainsi  qu’une  courbe 
d’étalonnage  qui  devait  mesurer  l’infection  sy¬ 
philitique  en  milligrammes  par  centimètre  cube 
de  sérum  {La  Presse  médicale,  3  décembre  1921) 
est  capable  de  donner  des  surprises  avec  les 
humeurs  sjq)hihtiques  (réponse  de  Vernes  à  Che- 
neveau  dans  la  Presse  médicale  du  25  février  1922). 
Malgré  le  réglage  préalable  des  extraits  d’organes, 
on  ne  règle  pas  par  le  terme  de  la  réaction,  qui 
suit  ses  voies  capricieuses,  la  floculation  n’étant 
pas  toujours  terminée  dans  les  quatre  heures  exi¬ 
gées  par  la  technique  (le  fait  est  fréquent  pour- 
les  réactions  chimiques  ou  physico-chimiques  ne 
s’effectuant  pas  instantanément). 

Quel  que  soit  l’attrait  que  présente  une  bonne 
instrumentation  et  la  traduction  des  résultats  en 
diiffres,  il  faut  se  garder  d’attribuer  à  ceux-ci 
une  valeur  qu’ils  ne  possèdent  pas.  Et  surtout 
ne  pas  laisser  s’accréditer  dans  l’opinion  pu¬ 
blique  et  médicale  les  notions  d’équivalence  entre 
la  «  syphihmétrie  »  et  l’infection  même.  Nombreux 
sont  les  cas  où  l’infection  syphilitique  est  traduite 
par  un  degré  photométrique  ;  0  =  réaction  néga¬ 
tive.  Ees  notions  de  «  syphihmétrie  »  et  encore 
bien  plus,  schématisées,  offrent  un  réel  danger, sur¬ 
tout  si  nous  consultons  les  résultats  pratiques. 


Quelle  est  la  valeur  pratique  du  procédé  photo¬ 
métrique?  Quelle  est  sa  valeur  par  rapport  à  la 
réaction  de  Bordet-Wassermann  et  les  autres 
procédés  de  floculation  directe,  de  technique 
simple  et  ne  nécessitant  aucune  instrmnenta- 
tion,  tels  que  le  procédé  de  Meinicke? 

Ees  auteurs  des  procédés  de  floculation  sont 
unanimes  pour  les  employer  concurremment  à  la 
réaction  de  Bordet-Wassermann.  Suivant  la  tech¬ 
nique  de  cette  dernière  réaction,  faite  ou  non 
en  association  avec  d’autres  méthodes  colorimé- 
triques  (Hecht,  Jacobsthal,  etc.),  les  résultats 
concordent  dans  un  nombre  plus  ou  moins  élevé 
de  cas. 

Ee  seul  fait  qu’il  existe  des  discordances,  mêpie 
pour  les  cas  graves,  oblige  les  auteurs  à  avoir 
recours  à  deux  méthodes  au  moins.  C’est  ainsi 
que,  pour  Meinicke,  la  réaction  de  Bordet-Wasser- 
niann,  peu  sensible  dans  la  syphilis  primaire  et 
dans  la  syphilis  latente,  fournit  parfois  des  réac¬ 
tions  négatives  avec  rme  floculation  positive. 
D’autre  part,  on  rencontre  toujours  des  sérums 
syphilitique$  positifs  au  Wassermann  et  négatifs 
à  la. floculation.  D’où  Meinicke  conclut  (1)  que 

(1)'  Voy,  Anmles  de  VIiSstitut  Pasteur,  tgaô/  n»  to,  p,  8So, 
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«  les  Instituts  et  les  laboratoires  chargés  du  séro¬ 
diagnostic  delà  syphihs,  toirt  en  introduisant  dans 
la  pratique  courante  les  nouvelles  méthodes  séro¬ 
logiques,  ne  doivent  nullement  abandonner  l’an¬ 
cienne  réaction  de  flxation  de  l’alexine.  Meinicke 
demande  toutefois  la  décentralisation  des  exa¬ 
mens  de  sang  au  point  de  vue  syphilis,  devenue 
possible,  grâce  à  la  simplicité,  à  la  rapidité  et 
au  bon  marché  de  ses  méthodes.  Mais  pourquoi 
le  privilège  d’un  dépistage  sérieux  de  la  maladie 
est-il  réservé  uniquement  aux  «  instituts  et 
grands  laboratoires  »?  Pourquoi  ceux-ci  doivent- 
ils  avoir  recours  à  plusieurs  méthodes  :  la  respon- 
sabihté  du  médecin  et  du  laboratoire  n’est-elle 
pas  la  même  dans  tous  les  cas?  Et  ne  voyons - 
nous  pas  trop  souvent  les  «  grands  laboratoires  » 
se  dispenser  de  cette  règle  de  conduite? 


Pour  M.  Vernes,  le  procédé  photométrique 
suffit  à  traduire  l’état  de  l’infection.  Cetteposition 
est  absolument  inadmissible.  Ea  traduction 
des  résultats  en  chiffres  par  une  technique  réglée 
instrumentalement  (et 'à  gros  frais)  n’exclut  ni 
'•les  erreurs,  ni  l’impossibilité  de  vaincre  les  ca¬ 
prices  et  les  difficultés  d’interprétation  que  peut 
offrir  toute  réaction  biologique.  Ee  contrôle 
syphihgraphique  et  «  syphilimétrique  »  a  d’ail¬ 
leurs  aidé  à  accepter  des  notions  aussi  élémen¬ 
taires  pour  chaque  biologiste. 

Persoimellement,  nous  voyons  un  avantage 
considérable  dans  l’association  de  trois  méthodes 
colorimétriques  (Wassermann  -(-  Hecht  Ja¬ 
cobsthal).  Et  non  seulement  un  avantage,  mais 
une  obhgation,  une  nécessité  qui  découle  de  notre 
expérience  déjà  longue  et  qui  s’affirme  de  plus 
en  plus  comme  conclusion  de  nos  recherches  com¬ 
paratives.  Nous  ne  nous  refusons  pas  à  leur  asso¬ 
cier  toute  autre  méthode,  pourvu  qu’elle  offre 
des  garanties  de  spécificité  et  de  sensibihté  suf¬ 
fisantes. 

Cette  dernière-  condition  n'est  pas  réalisée  par  le 
procédé  photométrique. 

Pour  éclairerun  diagnostic,  la  cUnique  demande 
au  laboratoire  une  réponse  claire,  nette.  Si  les 
méthodes  biologiques  ne  peuvent  pas  la  satis¬ 
faire  dans  tous  les  cas,  le  nombre  de  réactions 
douteuses  doit  être  réduit  au-  minimum. 

Il  suffit  de  parcourir  la  littérature  concernant 
le  procédé  photométrique  pour  se  rendre  compte 
que  ce  dernier  ne  peut  pas  répondre  à  ces  deside¬ 
rata.  Quel  est  le  chiffre  photométrique  qui  affirme 
la  spécificité? 
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Est-ce  27,  indice  «juridique»  de  l’infection, 
est-ce  les  chiffres  =  6  7  qui  pourraient  cons¬ 

tituer  une  base  quelconque  d’appréciation? 

M.  Vernes  a  affirmé  en  1923,  sur  la  foi  de 
500  000  examens,  qu’un  sérum  normal  se  traduit 
par  un  degré  photométrique  allant  de  0  à  6... 
De  6  à  22  les  sérums  sont  suspects  et  au-dessus  de 
27  le  sénmi  est  syiffiilitique.  En  1924,  un  sérum 
normal  ne  donne  qiie  o  à  4.  En  mai  1924,  un 
sérum  est  déjà  un  peu  suspect  avec  des  degrés 
photométriques  de  i  à  2.  De  3  à  4  :  sur  100  sé¬ 
rums  25  sont  syphilitiques  et  75  non  syphiH- 
tiques.  De  5  à  6,  50  sont  sypffihtiques  et  seide- 
ment  au-dessus  de  27  la  syphilis  est  toujours  cer¬ 
taine  (i). 

Mais  les  chiffres  en  bas  de  l’échelle  :  5  —  6  — 
7,  etc.,  créant  Une  grande  présomption  (50  p.  100) 
en  faveur  de  l’infection,  sont-ils  absolus?  Non, 
car  la  lectrrre  se  fait  au  moins  à  2  ou  3  unités  près. 
Si  le  chiffre  6  est  la  limite,  les  chiffres  8,  9  sont-ils 
plus  pathologiques?  Des  chiffres  3,  4,  5  qu’il 
est  facile  de  trouver  pour  une  réaction  se  tradui¬ 
sant  par  le  chiffre  6  affirment-ils  la  négativité? 

Il  est  vrai  qu’il  est  recommandé,  dans  ces  cas, 
de  constituer  la  courbe  de  floculation  (une  seule 
détermination  n’ayant  pas  de  valeur  pratique) 
par  des  examens  successifs  dp  même  malade. 
Mais  cette. façon  de  procéder  peut-elle  s’appliquer 
au  nombre  de  malades  qui  présentent  au  photo¬ 
mètre  des  cliiffres  douteux  (au  moins  15  p.  100)? 
D’ascension  ou  la  descente  de  la  courbe  ne  pour¬ 
ront,  Jion  plus,  trancher  la  question,  jusqu’au 
moment  oh  tm  chiffre  déterminé  viendra  nous 
tirer  du  doute.  Si  ce  chiffre  doit  être  celui  de  27, 
dë  22,  de  10  ori  de  6,  le  procédé  photométrique 
perd  toute  valeur  pratique,  car  nombreuses  sont 
les  manifestations  sypbilitiquès  fournissant  des 
chiffres  inférieurs,  voisins  des  chiffres  normaux, 
les  atteignant  même. 

Et  faut-il  attendre  l’ascension  de  la  courbe  pour 
faire  perdre  au  malade,  le  bénéfice  d’un  traite¬ 
ment  plus  précoce?  Ne  serait-il  pas  plus  logique, 
plus  humain  de  la  part  des  admirateurs  de  l’ins¬ 
trumentation  optique,  de  faire  simultanément 
les  réactions  colorimétriques? 


Pour  nous  rendre  compte  de  la  valeur  pratique 
du  procédé  photométrique  avec  le  «  peréthynol  » 
çDffliîné  test,  noue  nvona  eomparé  aes  résiütats 

(i)  Oertaina  auteurs  accæpteot  le  procMé  photomitrlque 
.«twtnme  s’avéTOut.  4’autfmi;  plus  çwactéilsé  que  te  dewé  4c 
flQcailation.  est  plus  etevé  »,  I,a  «  précision  4c8  çhiffrçs  4çYicnt 
un  réel  embarras  », 


aux  résiütats  fournis  par  notre  procédé  colori- 
métrique  habituel  (Wassermann  +  Hecht  + 
Jacobsthal)  et  à  ceux  fournis  par  le  procédé  de 
Meinicke  (opacification),  le  tout,  bien  entendu, 
à  la  lumière  d’une  enquête  clinique. 

Nous  avons  déjà,  à  maintes  reprises,  attiré 
l’attention  sur  la  valeur  des  résultats  colori¬ 
métriques  par  le  triple  procédé  de  Wassermann 
+  Hecht  +  Jacobsthal.  Ils  se  contrôlent  mu¬ 
tuellement,  et  ayant  recours  aux  mêmes  réac¬ 
tifs,  se  complètent.  Ils  permettent  d’attribuer 
une  valeur  plus  grande  aux  réactions  faibles  où 
limite  et  surtout  au  procédé  de  Hecht,  dont  les 
multiples  techniques  prêtent  souvent  à  discus- 

Des  réactions  concordent  qualitativement  pour 
la  presque  totalité  des  cas  de  syphilis  non  traités- 
Chez  les  malades  en  traitement,  dans  la  syphilis 
latente,  dans  la  syphilis  héréditaire,  le  Wasser¬ 
mann  est  peu  sensible  :  il  se  montre  négatif,  tan¬ 
dis  que  le  Hecht  et  le  Jacobsthal  sont  positifs. 
Plus  rarement,  soit  le  Jacobsthal  seul,  soit  le 
Hecht  seul  accusent  une  positivité,  ce  dernier 
pouvant  toutefois  ne  pas  être  spécifique.  Chez  les 
malades  en  traitement,  on  obtient  généralement 
des  réactions  de  Wassermann  de  plus  en  plus 
faibles,  enfin  négatives  ;  tandis  que  le  Jacobsthal 
est  à  son  degré  de  positivité  le  plus  élevé,  puis 
fléchit  et  devient  négatif  à  son  tour  si  le  traite¬ 
ment  a  été  prolongé. 

Comme  nous  l’avons  fait  pour  tous  les  autres 
procédés  de  floculation  directe,  nous  classerons 
aussi  pour  le  procédé  photométrique  les  résultats 
par  ordre  d’intensité  colorim étriqué  :  les  réactions 
fortes  se  rencontrant  surtout  chez  les  malades 
pour  lesquels  il  s’agit  d’établir  un  diagnostic 
(catégorie  lapins  importante),  les  réactions  dis¬ 
sociées  pour  les  malades  en  traitement. 


1“  Pour  les  réactions  colorimétriques  fortes 
(Wassermann  +  Hecht  -|-  Jacobsthal  au  maxi¬ 
mum  de  positivité  =  -b),  le  procédé 

photométrique  nous  a  fourni  les  chiffres  arri¬ 
vants  (M  Meinicke). 

D  O  =  54.  34.  13.  6S,  15.  77.  6,  O,  ai,  0,  13, 
.M=4-+-|-  +  -f  +  ++-f-f-  ■+ 
69,  25,  44,  99. 

+  +  +  -b. 

D  O  =  36,  14,  24,  23,  7,  6,  20,  05,  95,  3.  29, 
M=-b-b  +  +  +  Q-b-b-f-f-bf. 

2- 

0. 
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(D  O  =  5,  plaques  muqueuses  ;  D  O  =  o  : 
syphilis  conjugale  ;  troubles  cardiaques  chez  une 
femme  dont  le  mari  a  contracté  la  syphilis  il  y  a 
douze  ans.  D  O  =  o  :  syph'lis  il  y  a  neuf  ans 
(roséole),  deux  mois  de  traitement.  Actuellement, 
vertiges,  insomnies.  D.  O  =  3  ;  syphilis  conju¬ 
gale  ;  hémiplégie  gauche.  D  O  =  2  :  tab:s, 
syphilis  ignorée.) 

Dans  cette  catégorie  de  réactions  colorimé- 
triques  fortes  (27  sérums),  deux  résultats  op¬ 
tiques  sont  entièrement  négatifs  (D  O  =  0), 
3  résultats  au-dessous  de  6  et  14  au-dessous  de 
27. 

De  Meinicke  a  été  positif  pour  les  D  O  =  5, 
0,  0  et  3,  par  contre  négatif  pour  la  D  O  ,=  6. 

2°  Pour  les  réactiçns  colorimétriques  plus 
faibles  (de  Wassermann  d-,  Jacobsthal  -j- 
-f  -f,  à  Wassermann  +,  Jacobsthal  -| — h  +  ou 
-j-  -f),  nous  relevons  les  résultats '  suivants  : 

D.O  =  3,  105,  14,  60,  12,  4,  0,  0,  5,  4,  7,  0 
M  =  o,  -f  +  -f  -h  +f.  +  -b  +  0  +  0, 
I,  13,  0,  16,  0,  2,  6,  0,  16. 
o  +  0  +  -b  0  +  +f.  -b. 

Six  fois  les  résultats  optiques  sont  négatifs 
(D  O  =  0)  et  cinq  fois  au-dessous  de  6.  Tandis  que 
les  trois  réactions  colorimétriques  sont  positives 
vingt  et  une  fois  et  le  Meinicke  quinze  fois,  le  pro¬ 
cédé  optique  n’est  réellement  positif  que  dix  fois. 

3'  En  descendant  encore  dans  la  gamme  des 
réactions  colorimétriques  de  plus  en  plus  faibles, 
avec  Wassermann  déjà  négatif  et  Hecht  et  Ja¬ 
cobsthal  positifs,  le  procédé  optique  devient  de 
moins  en  moins  sensible,  perdant  même  le  droit 
de  cité  : 

W  =  0-;  Hecht  ==  positif;  J  =  -b,  -b  +  ,  +-b+, 

+  +  +  +: 

D  O  =  3,  0,  4,  5,  0,  T,  0,  2,  2,  4,  56,  2,  2. 
M=oo-boo-foooo  -b-bo. 

(D  o  =  56  :  U  en  traitement  depuis  trois  ans.) 

4°  Enfin  pour  une  réaction  colorimétrique  posi¬ 
tive  uniquement  au  Jacobsthal  (Wassermaim  =  0, 
Hecht  =  0,  Jacobsthal  =  -f  -f  -f),  la  D  O  a- 
été  de  I  et  le  Meinicke  =  -b . 

50  Sept  réactions  ont  été  positives  uniquement 
au  Hecht  (2  probablement  non  S3q)hilitiques, 
3  chez  des  syphilitiques  héréditaires  et  2  chez 
des  malades  en  traitement)  avec  : 

D  O  =  4,  I,  I,  0,  4,  4,  4. 

M  =  oooo-f-+-o. 

6°  Parmi  les  réactions  colorimétriques  entiè¬ 
rement  négatives,  nous  rencontrons  : 


5  Mars  ig28. 

D  O  =  0  —  88  fois. 

1  —  47  — 

2  —  34  — 

3  —  23  — 

4  —  21  — 

5  — 14  — 

6—  9  — 

-7—  2  — 

8—  I  — 

9— 1  — 

10  —  2  — 

11  —  I  — 

avec  Meinicke,  deux  fois  positif  avec  D  O  = 
0  et  I  chez  deux  malades  en  traitement  prolongé. 

Bien  entendu,  nous  ne  pouvons  pas  attribuer 
à  ces  chiffres  faibles  des  valeurs  absolues,  car  le 
caractère  individuel  de  lecture  peut  entrer  en 
ligne  de  compte.  Da  suspicion  que  M.  Vernes 
jette  même  sur  les  chiffres  i,  2  atteindra  ainsi 
un  grand  nombre  de  personnes,  surtout  non  sy¬ 
philitiques,  d’autant  plus  que  des  résultats  iden¬ 
tiques  et  même  plus  faibles  se  rencontrent  chez  les 
syphilitiques  avérés  et  en  évolution.  Le  procédé 
n’est  pas  spécifique. 

De  tableau  montre  en  plus  que  les  chiffres  de 
7  à  II  peuvent  se  rencontrer  en  dehors  de  la 
syphilis  (ii  =  fièvre  typhoïde;  10  =  blennor¬ 
ragie,  cancer  ;  9,  8  =  sérums  parfaitement  nor¬ 
maux;  7,  un  tuberculeux). 

De  seul  fait  que  M.  Vernes  attribue  une  valeur 
de  suspicion  aux  densités  aussi  faibles  que  i  et  2 
et  une  présomption  de  syphilis  dans  25  p.  100 
pour  les  D  O  =  3  et  4  et  de  50  P .  100  pour  les 
D  O  =  5  et  6,  prouve  le  peu  de  certitude  de  cette 
méthode  à  laquelle  s’ajoute  son  infériorité  mani¬ 
feste  par  rapport  aux  procédés  colorimétriques 
et  même  au  procédé  de  Meinicke.  Nombre  de 
sérums  sypHlitiques  échappent  au  contrôle  photomé~ 
trique. 


Il  a  été  indiqué  que  ce  dernier  permet  de  suivre 
l’action  du  traitement.  En  effet,  la  densité 
optique  baisse  au  cours  de  celui-ci,  dès  le  com¬ 
mencement,  au  premier  choc  et  avec  une  telle 
rapidité  que  nous  nous  gardons  bien  de  l’accep¬ 
ter  comme  étalon,  conséquence  de  son  peu  de 
sensibihté. 

Conclusion.  —  Incapable  de  tracer  la  limite 
entre  les  sérums  positifs  et  les  sénims  négatifs, 
fournissânt  des  réactions  franchement  négatives 
dans  les  cas  de  syphilis  avérée,  le  procédé  pho- 
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tométrique,  semant  le  doute  dans  de  très  nom¬ 
breux  cas,  peu  sensible  dans  d’autres,  ne  peut 
fournir  une  base  sérieuse  de  contrôle  sérolo¬ 
gique. 

Abandonnée  aux  seuls  moyens  du  procédé 
photométrique,  l’exploration  sérique  ne  constitue 
pas  rme  mesure  ni  même  une  indication  valable 
de  l’infection. 

Acceptée  comme  base  de  contrôle  du  traite¬ 
ment,  la  floculation  n’atteint  nullement  le  but, 
sa  négativation  par  trop  rapide. 

Un  séro-diagnostic  de  la  syphilis  doit  être 
établi  par  l’association  de  plusieurs  méthodes.  Ues 
méthodes  colorimétriques  associées  (Wasser¬ 
mann  -f  Hecht  -h  Jacobsthal)  offrent  le  maxi¬ 
mum  de  garantie  ;  le  procédé  photométrique  ne 
peut  prendre  rang  que  loin  après  elles,  après 
même  le  procédé  simple,  rapide  et  élégant  de 
Meinicke. 


ASSOCIATION 
DES  TRAITEMENTS 
ANTI=SYPHILITIQUES 
AUX  TRAITEMENTS 
PHYSiO=THÊRAPIQUES 
ET  ENDO=CRINIENS 


M.  E.  JUSTER 

F.x-assislant  d’électrotliérapie  à  la  Salpêlrière, 

,  Chel  de  laboratoire  à  l’hôpital  Saint-I,ouis. 

■  Nous  avons  pu  nous  rendre  compte,  dans  de 
.nombreux  cas,  de  l’utilité  d’adjoindre  un  traite¬ 
ment  spécifique  aux  traitements  symptomatiques 
et  plus  particulièrement  aux  traitements  phy¬ 
siothérapiques  et  endocriniens,  dont  l’emploi 
nous  est  familier  et  habituel.  Cette  constatation 
clinique  peut  paraître  banale  à  un  syphiligraphe, 
averti  de  la  fréquence  de  la  syphilis  acquise  et 
héréditaire.  Cependant  certains  médecins  pensent 
d’abord  (et  souvent  seulement)  aux  traitements 
symptomatiques  et  n’ont  pas  toujours  la  curio¬ 
sité  de  rechercher  la  cause  des  perturbations  orga¬ 
niques  de  leurs  malades. 

U’importance  de  la  syphilis  et  de  l’hérédo- 
sjphilis  dans  la  genèse  des  troubles  du  fonction¬ 
nement  des  organes  de  l’homme  ne  nous  paraît 
pas  toujours  reconnue.  En  dehors  des  cas  où  le 
tréponème  est  la  cause  étiologique  de  l’affection, 
la  syphilis  et  l’hérédo-syphilis  déterminent  sou¬ 
vent  une  vulnérabilité  des  organes  aux  infections 


et  aux  intoxications,  et  ellçs  créent  un  terrain 
dystrophique  sur  lequel  évoluent  de  nombreuses 
maladies  récidivantes  ou  à  tendance  chronique. 
Cette  action  perturbatrice,  méiopragique  de  la 
syphiUs  est  révélée  par  la  connaissance  suivie  et 
approfondie  des  familles  qui  paient  de  lourds  tri¬ 
buts  à  la  maladie  et  dans  lesquelles  on  trouve  une 
syphilis  indéniable  chez  un  ascendant.  Car  chez 
les  sujets  dont  la  vie  est  parsemée  d’affections 
successives  et  récidivantes,  il  est  fréquent  de  dé¬ 
couvrir  une  syphihs  acquise  ou  héréditaire  (de 
première  ou  de  deuxième  génération).  Ainsi  nous 
avons  eu  l’occasion  de  traiter  par  les  rayons  ultra¬ 
violets  des  enfants  atteints  de  rachitisme  ou  d’état 
général  insuffisant,  ou  de  prescrire  des  traitements 
endocriniens  pour  des  troubles  de  la  croissance 
chez  des  jeunes  Allés  et  ensuite  de  traiter  plus 
tard  un  grand-parent  de  ces  malades  pour  des 
douleurs  tabétiques.  Aussi  chez  de  nombreux 
malades,  sauf  s’ils  sont  atteints  d’affections  aiguës 
ou  contagieuses,  la  syphihs  doit  être  systémati¬ 
quement  recherchée. 

Ea  fréquence  de  la  syphihs  (acquise  ou  hérédi¬ 
taire)  est  telle  cependant  que  cette  étiologie 
devrait  être  la  première  envisagée.  Si  l’on  admet 
l’hérédo-syphilis  de  deuxième  génération,  comme 
le  démontrent  la  clinique  et  la  thérapeutique,  l’on 
voit  qu’à  la  deuxième  génération  nous  avons  six  , 
chances  d’avoir  un  ascendant  syphilitique, 
sujet 

I 

père  mère 

I  I 

Il  II 

père  mère  père  mère 

Si  la  syphilis  se  transmettait  à  la  troisième 
génération,  ce  qui  ne  paraît  pas  démontré,  les 
chances  seraient  de  14,  ce  qui  conduirait  à  penser 
que  tout  le  monde  (ou  presque)  est  hérédo- 
syphilitique. 

I 


Quant  à  la  syphihs  acquise,  sa  fréquence  serait, 
d’après  les  statistiques  de  maternités  ou  d’hos¬ 
pices,.  de  10  à  14  p.  100.  Mais  ces  chiffres  n’in¬ 
diquent  que  les  syphihs  qui  ont  été  révélées  par 
des  manifestations  chniques  ou  sérologiques  indé¬ 
niables.  Et  cependant  combien  de  syphihs.  ac¬ 
quises  sont  ignorées  par  insuffisance  d'extériora- 
tion!  L’habitude  de  demander  à  la  réaction  de 
Bordet-Wassermann  et  à  ses  dérivés  la  décou- 
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verte  de  la  syphilis  est  une  des  grandes  causes 
d’erreurs  de  diagnostic.  Car  les  réactions  sérolo¬ 
giques  sont  souvent  négatives  alors  que  le  trépo¬ 
nème  est  l’agent  étiologique  de  l’afEection,  qu’il 
s’agisse  de  syphilis  acquise  ou  héréditaire.  Même 
la  ponction  lombaire  donne  des  réactions  néga¬ 
tives,  alors  que  l’on  est  en  présence  de  syphilis 
médullaires  ou  de  tabes  fixés.  Aussi,  lorsqu’on  voit 
en  clientèle  des  malades  dont  l’affection  n’est  pas 
traitée  correctement  parce  que  le  diagnostic  a 
été  posé  sur  des  bases  mal  interprétées,  l’on  a  le 
droit  de  se  demander  si  la  découverte  de  la  réac¬ 
tion  de  Wassermann  (et  de  ses  dérivés)  h’a  pas 
été  une  catastrophe  pour  de  trop  nombreux  ma¬ 
lades.  Et  nous  comprenons  les  médecins  qui  ne 
font  presque  jamais  faire  d’examens  sérologiques 
(sauf  pour  suivre  la  syphilis  acquise  et  reconnue), 
de  crainte  qu’un  examen  négatif  ne  fasse  dire  au 
malade  que  puisqu’il  a  un  examen  du  sang  néga¬ 
tif,  il  n’a  pas  la  syphilis  et  par  surcè  il  n’a  pas 
besoin  de  traitement. 

E’examen  clinique  et  le  contrôle  familial  de¬ 
vraient  être  suffisants  pour  montrer  au  médecin 
l’infection  tréponémique.  M.  Milian  (i)  a  insisté 
récemment  et  très  judicieusement  sur  les  signes 
cliniques  de  cette  atteinte  de  l’organisme  par  le 
spirochète.  Cette  recherche  peut  être  encore  sim¬ 
plifiée  en  clientèle  si  l’on  se  contente  de  regarder 
la  bouche  et  les  yeux  de  ses  malades.  Car  c’est 
dans  la  bouche  que  se  lisent  le  passé  et  l’avenir  du 
syphilitique.  Dans  la  syphilis  acquise  :  leuco- 
plasie,  aspect  dépoli  de  la  muqireuse  jugale, 
teinte  violacée  opaline  des  lèvres,  langue  scléreuse, 
aspect  trop  violacé  de  la  partie  antérieure  dir  voile 
du  palais.  Dans  la  syphilis  héréditaire  :  malfor¬ 
mations  dentaires  :  dents  d’Hutchinson,  premières 
grosses  molaires  en  bourse  (dents  de  Mozer),  suré¬ 
lévation  des  incisives  et  canines  inférieures  (2), 
absences  de  dents,  irrégularités  d’implantations  ; 
langue  scrotale,  etc.  Aux  yeirx  :  trôubles  de  la 
musculature  externe  et  interne. 

Toute  syphilis  acquise  ou  héréditaire  révélée 
par  des  preuves  cliniques  bien  observées  doit  être 
traitée.  Car  il  y  a  beaucoup  moins  de  dangers 
à  traiter  une  syphihs  acquise  ou  héréditaire  avec 
une  énergie  prudente  que  de  laisser  évoluer  un 
état  de  choses  préjudiciable  à  l’individu.  Et  comme 
M.  Milian  ne  cesse  de  l’enseigner,  il  se  produit 
plus  d’incidents  par  insuffisance  de  traitement 
que  par  toxicité  médicamenteuse.  Ee  traitement 

(1)  Mit.tan,  I,e  mariage  des  syphilitiques  [Revue  fr.  de  derma¬ 
tologie  et  devénéréologie,  1926,  n“  12  ;  1927,  n“  i). 

(2)  JusTER,  Iva  surélévation  des  incisives  et  canines  inté¬ 
rieures,  dystrophie  observée  chez  certains  hérédo-syphili¬ 
tiques  {Soc.  de  dermatologie,  13  janvier  1927). 
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des  affections  neujologiques,  comme  il  est  pra¬ 
tiqué  trop  souvent,  en  est  une  preuve  éclatante  (3). 
Si  l’on  admet  la  fréquence  de  la  syijhilis  acquise 
et  héréditaire  dans  le  déterminisme  du  terrain 
sur  lequel  évoluent  de  nombreuses  affections,  on 
pourrait  en  tirer  la  conclusion  que  le  médecin  n’a 
plus  qu’à  faire  un  traitement  antispécifique  à 
presque  tous  ses  malades.  Le  paradoxe  n’est  pas 
aussi  illogique  qu’il  le  semble  au  premier  abord. 
Nous  connaissons  un  médecin  de  campagne  très 
distingué,  d’un  bourg  de  Normandie,  qui  applique 
cette  conception  dans  la  mesure  de  ses  possibi- 
htés  avec  d’excellents  résultats.  C’est  surtout  dans 
le  traitement  des  maladies  dites  chroniques  de 
l’adulte  et  dans  la  thérapeutique  des  affections 
non  aiguës  de  l’enfance  que  la  pratique  du  traite¬ 
ment  antispécifique  presque  systématique  donne 
d’excellents  résultats.  Les  guérisons  ou  les  trans-- 
formations  d’enfants  jusque-là  malades  ou  ma¬ 
lingres  permettent  de  penser  que  le  traitement 
antisyphilitique  (lactate  de  mercure,  hectar- 
gyre,  stovarsol,  tréparsol,  injections  d’acétylar- 
san,  de  sulfarsénol)  devrait  être  fait  à  tous  les 
enfants  qui  ne  sont  pas  en  parfaite  santé  habi¬ 
tuelle,  étant  tenu  compte  naturellement  de  la 
bacillose  et  des  maladies  infectieuses  et  conta¬ 
gieuses.  Et  peut-être  verrons-nous  un  jour  le 
traitement  antisyphilitique  ordonné  systémati¬ 
quement  à  tous  les  enfants  à  un  âge  donné, 
comme  l’on  vaccine  airjourd’hui  contre  la  variole, 
et  demain  contre  la  diphtérie,  la  fièvre  typhoïde, 
la  tuberculose.  Il  e.st  d’ailleurs  facile  à  concevoir 
que  plus  tôt  le  terrain  taré  par  le  tréponème  sera 
traité,  plus  nous  aurons  de  chances  d’obtenir  de 
bons  résultats.  Et  bien  des  hérédo-syphilitiques 
n’auraient  pas  eu  leur  vie  désolée  par  les  maladies, 
s’ils  avaient  reçu  dans  leurs  premières  années  un 
traitement  spécifique  bien  conduit. 

Ces  conceptions  pourront  paraître  osées  de  la 
part  d’un  médecin  qui  ne  se  reconnaît  aucune 
compétence  en  .syphiligraphie.  Mais  lorsqu'on 
veut  être  un  thérapeute  conscient  de  ses  responsa¬ 
bilités,  il  faut  savoir  rechercher  les  raisons  de 
l’échec  de  certains  traitements.  Nous  avons  eu 
l’occasion  de  traiter  des  malades  soit  par  les  agents 
physiques  (électro-radiothérapie,  rayons  ultra¬ 
violets,  diathermie,  etc.),  soit  par  des  traitements 
endocriniens,  qui  n’ont  obtenu  d’améliorations  ou 
de  guérisons  que  lorsqu’à  ajouté  à  ces  traitements 
le  traitement  antisyphilitique.  Cette  observation 
a  pu  être  faite  surtout  chez  certains  enfants  rachi¬ 
tiques  ou  malingres,  dans  certains  cas  d’affections 

(3)  M.  Milian,  dans  un  article  récent  du  Paris  médical 
(14  janvier  1928,  p.  42),  vient  de  démontrer  ànouveau  \’insulïï- 
sance  dangereuse  de  certains  traitements  antisyphiliticjues. 
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des  glandes  vasculaires  sanguines  (maladie  de 
Basedow,  hypo-ovarie,  etc.),  dans  certains  cas  de 
troubles  circulatoires  (claudication  intermittente, 
maladie  de  Raynaud,  etc.),  dans  certaines  derma¬ 
toses  neuro-humoro-circulatoires  (pelade,  érythro- 
cyanose  sus-malléolaire,  etc.),  dans  certains  eczé¬ 
mas,  etc.  Re  traitement  antisyphilitique  paraît 
agir  souvent  comme  un  mordant  qui  permet  au 
traitement  symptomatique  de  produire  ses  effets. 
Inversement,  la  réunion  des  traitements  physio" 
thérapiques  ou  endocriniens  au  traitement  spéci¬ 
fique  donne  plus  souvent  que  les  syphiligraplies  ne 
paraissent  le  concevoir  des  résultats  que  n’obtient 
pas  toujours  le  traitement  antisyphilitique  à  lui 
seul,  comme  le  démontre  la  thérapeutique  de 
nombreuses  dermatoses  qui  peuvent  évoluer  sur 
un  terrain  S3q)hilitique  (la  pelade,  le  psoriasis,  l’ec¬ 
zéma,  etc.)  ou  de  certaines  algies  que  les  traite 
ments  électriques  calment  et  guérissent,  alors  que 
le  malade  est  un  syphilitique  correctement  traité. 

En  résumé,  chaque  fois  qu’rm  traitement  symp¬ 
tomatique  s’impose  (et  nous  envisageons  surtout 
les  traitements  physiothérapiques  et  endocri¬ 
niens),  nous  devons  penser  à  la  possibilité  d’un 
terrain  syphilitique  héréditaire' ou  acquis  et,  en 
même  temps  que  nous  prescrivons  le  traitement 
électrique  ou  endocrinien,  nous  ne  devons  pas 
craindre  de  faire  en  même  temps,  lorsque  la  syphi. 
lis  existe  (et  cette  hypothèse  n'’est  pas  rare  et  trop 
souvent  méconnue),  un  traiteinent  antispéci¬ 
fique  énergique  et  prudent.  Cette  association  de 
traitements  donne  le  plus  souvent  des  résultats 
trop  parfaits  surtout  chez  les  enfants  pour  qu’elle 
ne  devienne  pas  plus  fréquente,  en  attendant  de 
devenir  un  jour  presque  systématique,  du  moins 
chez  les  sujets  qui  ne  font  pas  preuve  d’ime  bonne 
santé  habituelle.  Cette  thérapeutique  doit  être 
naturellement  exclue  chez  les  malades  chez  les¬ 
quels  une  infection  bien  déterminée,  comme  la 
tuberculose  ou  toute  autre  maladie  microbienri^  et 
contagieuse,  est  la  cause  certaine  et  exclusive  des 
troubles  constatés. 
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hes  injëctions  intramusculaires  sont  souvent 
si  mal  appliquées  qu’il  m’a  paru  intéressant  de 
faire  une  mise  au  point  de  sa  technique  et  de 
son  application. 

Mais,  il  est  certain  que  l’injection  intra¬ 
veineuse  reste  et  restera  toujours,  non  seule¬ 
ment  la  plus  active,  mais  j’ajouterai,  quitte 
à  ce  que  cela  vous  paraisse  paradoxal,  la  plus 
innocente  et  la  moins  douloureuse. 

Injections  intramusculaires. 

Quels  sont  les  médicaments  qu’on  petit  injecter 
par  la  voie  intranrusculaire  et  quels  sont  ceux 
qu’on  peut  injecter  par  la  voie  intraveineuse? 

On  ne  peut  pas  indifféremment  injecter  tous 
les  médicaments  dans  les  veines  ou  dans  les  mus¬ 
cles  ;  il  faut  donc  faire  une  distinction. 

Voici  un  tableau  dans  lequel  vous  trouverez, 
non  pas  tous  les  médicaments  antisyphilitiques, 
mais  les  principaux,  les  plus  usuels,  avec  l’indica¬ 
tion  de  leur  voie  d’administration. 

Chaque  médicament  :  arsenic,  bismuth,  mer¬ 
cure,  a  ses  représentants  dans  les  deux  modes 
d’introduction. 

Mercure.  —  Res  sels  solubles  de  mercure, 
injectés  dans  le  muscle  comme  sous  la  peau,  sont 
toujours  très  douloureux  ;  ils  coagulent  les  albu¬ 
mines,  sont  caustiques,  et  l’injection  musailaire 
n’en  est  donc  pas  recommandable. 

Il  en  est  ainsi  du  benzoaie  de  mercure,  qui  est 
d’ailleurs  d’rlne  activité  très  modérée,  à  moins 
d’être  employé  à  des  doses  colossales  et  doulou¬ 
reuses. 

Ee  cyanure  de  mercure  n’est  jamais  injecté 
dans  les  muscles  parce  qu’il  est  trop  douloureux, 
tandis  que  dans  les  veines  il  est  indolore.  Voilà, 
en  passant,  un  point  qui  montre  la  supériorité 
de  la  voie  intraveineuse  sur  la  voie  intramuscu¬ 
laire.  Vous  me  direz  :  «  Mais  on  me  présente  tous 
les  jours  des  produits  à  base  de  cyanure  de  mer¬ 
cure  qui  ne  sont  pas  douloureux  et  qu’on  peut 
injecter  dans  les  fesses.  »  C’est  exact.  Mais  pour- 


(1)  Couférence  faite  aux  médecins  de  Rouen  en  1926. 
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quoi?  Parce  qu’on  y  ajoute  des  médicaments 
anesthésiques,  comme  la  cocmne.  Or,  puisque  vous 
trouvez  qu’on  ne  doit  pas  absorber  la  cocaïne 
par  la  muqueuse  nasale,  comme  font  les  cocaï¬ 
nomanes,  il  est  évident  que  le  cyanure  nécessi¬ 
tant  un  grand  nombre  d’injections  amènerait, 
avec  cette  méthode,  tme  intoxication  cocaïnique. 

Parmi  les  mercuriaux  insolubles,  Vlmile  grise, 
qui  est  du  mercure  pur  éteint  dans  de  l’axonge 
ou  airtre  produit,  réalise  le  type  du  médicament 
insoluble  qui  devrait  entrer  dans  la  pratique  jour¬ 
nalière.  Il  effraie  tout  le  rnonde  depuis  que  feu 
Gaucher  a  fait  une  campagne  formidable  contre 
l’huile  grise.  Quelle  œuvre  néfaste  il  a  faite  ainsi  ! 
Pratiquement,  ce  médicament  est  très  précieux 
parce  qu’on  l’injecte  une  fois  par  semaine  seule¬ 
ment  ;  qu’il  est  absorbé  lentement,  doucement  et 
agit  pendant  la  semaine  entière.  Avec  douze 
injections  d’huile  grise,  un  malade  est  soi¬ 
gné  pendant  trois  mois.  Réfléchissez  à  com¬ 
bien  d’injections  de  sels  solubles  il  faudrait  arri¬ 
ver  pour  un  pareil  résultat  :  6o,  8o,  90  piqûres. 
Quel  est  le  malade  assez  fortuné  qui  ait  le  temps 
suffisant  pour  se  consacrer  à  une  pareille  théra¬ 
peutique?  Pe  médicament  mercuriel  de  choix 
est  l’huile  grise.  Celle-ci  a  mauvaise  réputation 
uniquement  parce  'qu’elle  a  été  mal  employée 
et  qu’elle  a  la  renommée  d’être  douloureuse.  Je 
vous  indiquerai  comment  l’injection  doit  être  faite 
pour  n’être  pas  douloureuse  ou  l’être  moins  que 
toute  autre  préparation  mercurielle. 

Arsenic.  —  Malgré  la  quantité  énorme  de  sels 
arsenicaux  connus,  il  n’en  est  pas  d’innombrables 
qui  doivent  être  employés  en  thérapeutique.  Pes 
plus  anciens  sont  le  606  et  le  914.  Dans  quelle 
colonne  allons-nous  les  ranger?  Ce  sont  des  arséno- 
benzols.  Je  les  mets  dans  la  colonne  des  injections 
intraveineuses  parce  que  ces  médicaments,  injectés 
sous  la  peau  et  dans  les  muscles,  y  provoquent  des 
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réactions  inflammatoires  et  même  nécrosantes. 

Au  début,  vous  vous  rappelez  que  le  606  injecté 
sous  la  peau  causa  d’énormes  ennuis  ;  même  neu¬ 
tralisé  par  la  soude,  il  provoquait  d’effroyables 
douleurs,  si  bien  que  les  malades  renonçaient  à 
cette  thérapeutique.  On  croyait,  pour  guérir, 
pouvoir  se  contenter  d’une  injection  et  les  malades, 
escomptant  la  guérison  rapide,  acceptaient  la 
formidable  douleur  de  l’injection  sous-cutanée, 
mais  vous  savez  que  notre  espoir  de  guérison  par 
une  injection’ unique  s’est  effondré  et  qu’il  faut 
répéter  les  doses  ;  alors  cette  thérapeutique  d’iü- 
jections  intramusculaires  devient  impraticable  ; 
les  arsénobenzols,  ainsi  que  l’a  le  premier  montré 
Martin,  le  sympathique  sous-direçteur  de  l’Insti¬ 
tut  Pasteur  peuvent  et  doivent  être  injectés 
dans  les  veines.  Ils  le  doivent  d’autant  plus  que, 
par  ce  procédé,  non  seulement  ils  sont  totalement 
indolores,  mais,  ainsi  que  jel’ai  montré  expérimen¬ 
talement,  ils  sont  plus  actifs  et  plus  puissamment 
tréponémicides. 

Il  y  a  cependant  un  arsénobenzol  :  le  stdfarsénol, 
qu’on  peut  injecter  dans  les  muscles  ;  or,  en  tant 
qu’ arsénobenzol,  c’est  un  médicament  très  actif, 
les  autres  arsenicaux  n’atteignent  pas  l’activité 
des  arsénobenzols. 

Encore  est-il  que  le  sulfarsénol  devient  doulou¬ 
reux  quand  on  dépasse  la  dose  de  60  centigrammes. 
Au  delà,  il  faut  le  plus. souvent  l’injecter  dans 
les  veines.  Aussi,  comme  vous  savez  que  dans  la 
thérapeutique  des  arsénobenzols,  pour  un  effet 
heureux  il  faut  une  dose  massive  qui  corresponde 
au  moins  à  un  centigramme  et  demi  par  kilo¬ 
gramme  de  l’individu,  c’est-à-dire,  pour  un  sujet 
de  70  kilogrammes,'  à  ;  lorsque  vous  avez 
injecté  60  centigrammes  dans  les  muscles,  vous 
n’avez  pas  fait  une  thérapeutique  suffisante.  Il 
en  résulte  que  cette  médication  est  surtout  indi¬ 
quée  chez  le  nourrisson  et  le  jeune  enfant  difii- 


médicaments  INJECTABT.es  par  ;  || 

Voie  intramusculaire. 

Voie  inlravciucusc. 

Soluble.  1  Cyanure  de  mercure. 
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Bismuth  . 
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(  lodo-quiliio-bismuth. 
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cilemeat  injectable  par  la  voie  veineuse.  Chez 
eux,  grâce  à  leur  poids  minime,  on  peut  facilement 
injecter  la  dose  utile' par  la  voie  intramusculaire, 
car,  je  le  répète,  aux  doses  inférieures  au  centi¬ 
gramme  et  demi  par  kilogramme,  la  thérapeutique 
est  le  plus  souvent  insuffisante. 

Bismuth.  —  Les  sels  de  bismuth  sont  injec¬ 
tables  dans  les  muscles.  Il  y  en  a  peu  de  solubles. 
Il  y  a  le  benzo-bismuth  et  un  sel  de  bismuth  que 
M.  Mouneyrat  fabrique  depuis  très  longtemps 
déjà  mais  qui  est  à  peine  livré  au  commerce  ; 
■on  l’appelle  le  B.  S.  M.  (bismuth  soluble  Mou- 
ne3'rat)  ;  c’est  tm  éther  de  bismuth  qui  est  un  peu 
douloureux,  mais  très  actif. 

Les  sels  insolubles  sont  les  plus  nbmbreux,hydro- 
xydes  et  tartro-bismuthates  surtout.  Vous  avez 
également  une  autre  variété  assez  active,  quoique 
d’une  teneur  assez  faible  :  l’i'odo-quinibbismuth. 

En  résumé,  la  thérapeutique  du  bismuth  se 
réduit  à  peu  près  à  trois  sels  ;  les  noms  en  sont 
cependant  très  nombreux,  car  chaque  fabricant 
se  croit  autorisé,  pour  vendre  son  produit,  à  lui 
donner  un  nom  nouveau,  différent  de  la,  nomen¬ 
clature  chimique,  et  l’on  se  figure  ainsi  posséder 
un  sel  nouveau  alors  qu’en  réalité  seule  la  marque 
est  nouvelle. 

Vousvoyez  que,  pour  le  bismuth,  la  coloime  des 
injections  iiitraveineuses  reste  blanche  ;  il  n’y 
a  pas  de  bismuth  à  injecter  .dans  les  veines  parce 
qu’il  est  extrêmement  toxique  par  cette  voie 
et  qu’on  s’exposerait  à  des  accidents  sérieux  ; 
c’est  à  peu  près  le  seul  sel  qu’on  ne  doive  pas 
injecter  dans  les  veines. 

Tel  est  le  tableau  général  et  très  succinct  des 
principaux  sels  que  vous  pouvez  employer  en 
thérapeutique  syphilitique. 

Technique  des  injections  intramusculaires . 
—  J’ai  choisi  ce  sujet  terre  à  terre  de  technique 
parce  que,  encore  de  nos  jours,  il  y  a  beaucoup 
d’auteurs  qui  prétendent  que  les  injections  d’mi 
médicament  quel  qu’il  soit  :  huile  camphrée  ou 
autre,  doivent  être  faites  sous  la  peau,  dans  le  tissu 
cellulaire.  C'est  une  erreur  fondamentale.  Et  vous 
verrez  même,  dans  les  dernières  éditions  de  livres 
ultra-classiques,  recommander,  à  la  thérapeutique 
de  la  syphilis,  de  faire  les  injections  dè-bismuth, 
mercure  ou  autres  dans  le  tissu  sous-cutané. 
C’est  une  erreur  parce  que,  lorsque  vous  injectez 
un  produit  dans  lé  tissu  adipeux,  il  est  difficilement 
résorbé  et  l’injection  d’un  produit  comme  l’huile 
grise,  sous  la  peau,  amène  des  nodosités  qui  per¬ 
sistent  indéfiniment. 

J’ai  reçu  en  héritage  d’un  médecin  —  je  ne 
savais  pas  être  porté  à  ce  titre  sur  son  testament  — 
trois  malades  qui  sont  venus  me  trouver  pour 


continuer  leur  cure.  Tous  les  trois  étaient  soignés 
par  injections  sous-cutanées  d’huile  grise.  Parmi 
eux  était  une  jeune  femme  qui  portait  dans  la 
fes.se  des  nodosités  datant  de  trois  ans  et  qui 
persistent  encore.  Elle  a,  si  je  puis  parler  ainsi, 
les  fesses  entièrement  défigurées  ;  elle  est  mariée, 
heureusement  pour  elle. 

La  résorption  des  injections  sous-cutanées  des 
produits  antisyphiütiques  est  extrêmement  dou¬ 
loureuse,  parce  que  sous  la  peau  passe  une  infinité 
de  filets  nerveux,  et  quand  vous  mettez-  dans  le 
tissu  cellulaire  un  médicament  un  peu  caustique, 
vous  irritez  cës  filets  nerveux,  d’où  des  douleurs 
interminables. 

La  voie  sous-cuianée  ne  doit  donc  pas  être  em¬ 
ployée.  C'est  la  voie  intramusculaire  que  vous  devez 
choisir.  J’insiste  sur  ce  point  puisque,  encore  à 
l’heure  actuelle,  il  y  a  des  maîtres  de  la  syphili- 
graphie  qui  disent  qu’on  doit  injecter  immédia¬ 
tement  sous  la  peau.  Le  muscle  est  insensible  et 
son  abondante  circulation  capillaire  le  dispose 
à  l’absorption. 

Comment  doit-on  faire  une  injection  intra¬ 
musculaire? 

D’abord,  le  malade.  Dans  quelle  position  allons- 
nous  le  mettre?  Cela  a  une  grande  importance. 

Il  y  en  a  qui  mettent  le  malade  debout  ;  c’est 
la  position  la  plus  détestable,  parce  qu’un  malade 
debout  a  toujours  tendance  à  se  trouver  mal  ; 
il  peut  avoir  une  défaillance,  tomber,  et  si  à  ce 
moment  l’aiguille  est  dans  la  fesse,  il  peut  se  bles- 
‘  ser  en  tombant. 

D’autre  part  :  difficulté  des  points  de  repère. 
Peau  et  muscles  sont  flottants,  à  moins  que  votre 
malade  ne  se  tiénne  bien  raide,  ce  qui  est  difficile 
dans  cette  position  ;  la  peau  glisse  devant  votre 
aiguille  :  mauvaise  position. 

D’autres  médecins  mettent  le  malade  couché 
à  plat  ventre  sur  un  lit.  Là  encore,  muscles  et  peau 
fuient  devant  l’aigcdile,  surtout  s’il  ne  s’agit  pas 
d’un  jeune  sujet  aux  chairs  fermes  et  si,  au  con¬ 
traire,  il  s’agit  des  fesses  flasques  et  ridées  d’un 
homme  âgé. 

Nous  avons  éliminé  les  positions  debout  et 
couché  ;  il  n’en  reste  plus  qu’une,  c’est  la  position 
assise  qui  est  celle  de  choix.  Position  de  choix, 
pourquoi?  Parce  que,  dans  la  fesse,  il  y  a  une  zone 
dangereuse  :  la  zone  du  nerf  sciatique  et  des  gros 
vaisseaux  qui  passent  avec  lui  vers  la  cuisse.  Si 
vous  envoyez  votre  injection  dans  cette  zone, 
vous  avez  des'  douleurs  et  vous  pouvez  amener 
des  phénomènes  gangreneux.  Je  connais  en  parti¬ 
culier  le  cas  d'un  médecin  d’rme  grande  ville 
des  environs  de  Paris  qui  a  provoqué  une  paralysie 
du  sciatique  poplité  externe  avec  une  injection 
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trop  basse.  La  patient,  officier  d’artillerie,  a  dû 
quitter  l’armée. 

Lorsque  le  sujet  est  assis,  il  n’y  a  pas  de  danger 
d’atteindre  les  nerfs,  puisque  cette  position  vous 
oblige  à  piquer  un  peu  plus  haut  que  l’endroit 
où  passent  ces  vaisseaux  et  ces  nerfs. 

Peuxième  avantage  :  lorsque  le  sujet  est  assis 
et  que  vous  le  faites  pencher  en  avant,  la  peau 
est  tendue  ;  elle  s’offre  à  vous  bien  raide  et  vous 
entrez  alors  votre  aiguille  comme  dans  du  beurre, 
avec  la  plus  grande  facilité. 

Quelle  région  de  la  fesse  allez-vous  choisir  pour 
faire  les  injections  intramusculaires? 

Voilà  notre  sujet  assis  ;  la  fesse  se  présente  de¬ 
vant  vous  limitée  en  haut  par  la  crête  iliaque, 
en  dedans  par  le  sacrum,  en  bas  par  le  tabouret 
sur  lequel  elle  pose,  en  dehors  par  le  bord  de  la 
peau.  C’est  un  quadrilatère  au  milieu  duquel 
vous  menez  une  verticale.  C’est  sur  cette  verticale 
que  vous  placez  de  haut  en  bas  trois  ou  quatre 
injections,  en  tout  six  ou  huit  pour  les  deux  fesses, 
en  évitant  les  surfaces  osseuses  trop  superficielles. 

Votre  sujet  étant  assis,  vous  êtes  sûr  d’éviter 
tout  danger  de  piqûre  d’organe  dangereux  puisque 
la  patient  est  assis  dessus. 

L’instrument.  —  Quelle  aiguille  allons-nous 
prendre? 

Il  faut,  pour  les  injections  intramusculaires, 
une  aiguille  longue.  Quelle  longueur  doit  avoir 
l’aiguille?  Au  moins  6  centimètres.  Vous  direz  : 
c’est  long,  c’est  un  sabre,  le  malade  sera  effrayé. 
Il  est  inutile  de  la  lui  montrer.  Pourquoi  6  centi-  ‘ 
mètres?  Évidemment,  il  y  a  des  sujets  à  petites 
fesses  d’adolescent,  qui  se  contenteraient  d’ime 
aiguille  de  4  à  5  centimètres,  mais  vous  n’avez 
pas  le  choix  des  malades  et  vous  aurez  des  ma¬ 
trones  avec  une  couche  adipeuse  importante  qu’il 
faut  traverser  pour  arriver  au  muscle.  Qui  peut 
le  plus  peut  le  moins,  votre  aiguille  longue  con¬ 
viendra  pour  les  deux  cas  :  adolescent  ou  matrone. 

Quel  calibre  choisir?  Il  n’est  pas  mauvais 
d’avoir  l’aiguille  la  plus  fine  possible,  mais  il 
faudra  que  vous  soyez  adroit  et  vous  irez  douce¬ 
ment  pour  ne  pas  la  casser.  Il  faut  que  l’aiguille- 
soit  fine  pour  nè  pas  faire  souffrir  votre  malade, 
et  vous  serez  considéré  comme  un  grand  médecin 
si  vous  savez  très  bien  faire  vos  injections  et  ne 
serez  pas  exposé,  comme  je  l’ai  vu,  à  vous  voir 
préférer  des  infirmières. 

Pour  les  produits  épais,  les  produits  huileux, 
il  faut  employer  une  aiguille  un  peu  plus  grosse, 

Le  calibre  usuel  est  5/10  pour  les  sels  solubles, 
e’est-à-dire  tm  demi-millimètre  de  diamètre  ; 
9/10  de  millimètre  pour  les  huiles. 

;  Autre  ■  qualité  :  l’aiguille  doit  piquer  admira¬ 


blement.  Il  faut  aiguiser  vos  aiguilles  sur  la  pierre 
et  avoir  des  aiguilles  non  à  biseau  court,  mais  à 
biseau  long.  Un  biseau  court  n’entre  pas  facile¬ 
ment,  c’est  uh  pieu  que  vous  avez  à  enfoncer 
dans  la  fesse  ;  un  biseau  long  entre  tout  seul,  votre 
piqûre  est  indolore.  Donc  :  aiguille  bien  aiguisée, 
biseau  long  pour  injections  intramusculaires. 

Quel  sera  le  métal  de  l’aiguille?  Avant  la  guerre, 
elles  étaient  en  platine  iridié,  mais  cela  serait 
aujourd’hui  d’un  prix  effroyable  ;  une  telle 
aiguille  coûte  environ  600  francs.  Il  faut  s’en 
tenir  aux  aiguilles  en  acier. 

Il  faut  les  faire  bouillir  avec  soin  et  non  dans 
l’eau  simple,  qui  rouille,  mais  dans  l’eau  addi¬ 
tionnée  de  borate  de  soude  ;  à  cette  condition 
elles  ne  s’oxydent  pas  et  peuvent  servir  un  cer¬ 
tain  temps  en  piquant  toujoirrs  bien.  Si  vous  ne 
prenez  pas  ces  soins,  vous  aurez  des  aiguillés 
dont  la  piqûre  sera  douloureuse  et  votre  malade 
dira  ;  «  Voilà  un  médecin  qui  me  fait  mal.  »  Ce 
n’est  pas  le  médecin  qui  fait  mal,  c’est  son  ins¬ 
trument  qui  est  mal  entretenu. 

La  technique,  maintenant.  Il  faut  que  l’injec¬ 
tion  soit  vraiment  intramuscrdaire  ;  vous  enfoncez 
votre  aiguille  bien  perpendiculairement  à  la 
surface  de  la  peau  que  vous  tendez  entre  le  pouce 
et  l’index  comme  une  peau  de  tambour,  et  vous 
enfoncez,  non  pas  d’un  grand  coup  eu  prenant  du 
recul  et  de  l’élan,  car  en  procédant  ainsi  vous 
donnez  au  malade  la  sensation  d’un  coup  et 
l’on  risque  de  casser  l’aiguille  :  c’est  la-  cata¬ 
strophe,  mais  il  faut  tout  simplement  poser  la 
pointe  de  l’aiguille  sur  la  peau  et  enfoncer 
d’une  manière  ferme  et  uniforme,  et  si  la  peau  est 
bien  tendue,  le  malade  ne  se  rend  pas  compte 
qu’il  a  été  piqué.  Il  faut  enfoncer  votre  aiguille 
de  6  centimètres,  mettons  de  5. 

Avant  d’injecter  le  produit,  il  faut  être  sûr  que 
l’aiguille  n’est  pas  dans  un  vaisseau.  Il  faut  pour 
cela  enfoncer  l’aiguille  sans  la  seringue  et  a-ttendre 
un  certain  temps,  parce  qu’il  arrive  que  le  sang 
s’écoule  seulement  dix,  quinze  ou  vingt  secondes 
après  la  piqûre.  Pendant  l’attente,  occupez-vous, 
aspirez  dans  la  seringue  le  produit  à  injecter  et, 
le  moÿient  venu,  poussez  le  produit,  l’huile  grise, 
par  exemple,  lentement.  Vous  retirez  ensuite 
votre  aiguille.  C’est  le  point  délicat,  car  certains 
ont  sûrement  fait  leur  injection  intramusculaire 
et  pourtant  ils  ont  une  nodosité  soas-cutanée. 
C’est  parce  qu’ils  ont  mal  retiré  leur  aiguille. 

Il  faut  le  faire  en -deux  temps.  Premier  temps  : 
vous  retirez  votre  aiguille  de  2  centimètres,  je 
■  suppose,  par  une  traction  en  arrière  ;  il  y  a  alors 
une  petite  contraction  musculaire  qui  disjoint 
déjà  le  pertuis  fait  par  l’aiguille.  Vous  retirez 
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ensuite  vivement,  mais  en  posant  non  moins 
vivement  .un  tampon  d’ouate  sur  le  point  piqué 
et  frictionnez  avec  ce  tampon  pendant  que  le 
patient  se  relève.  On  évite  ainsi  que  la  contrac¬ 
tion  musculaire  ne  fasse  refluer  sous  la  peau, 
par  le  pertuis  musculaire,  le  produit  injecté  dans 
le  musde.  C'.est  là  le  temps  le  plus  important  de 
l’injection  ;  bien  retirer  l’aigmUe  j-en  opérant  ainsi, 
iln’y.am:a  jamais  de  nodosités. 

.Accidents.  —  Mais  il  y  a  quelquefois  d’autres 
acddents  avec  les  injections  intramusculaires. 
Quels  sont  ces  acddents?  Ily  a  d’abord  l’infec¬ 
tion  cda  paraît  monstrueux  au  commencement 
du  XX®  siècle,  mais  on  voit  encore  de  temps  en 
temps  des  abcès  infectieux  (1)  provoqués  par  une 
ipjection  intramusculaire  ou  autre.  C’est  .parce  que, 
la  plupart  du  temps,  la  seringue  était  malpropre. 
J’insiste  sur  ce  point  parce  qu’aujourd’liui  on 
j.oue  avec  ce  danger,  .be  médedn  est  comme  l’ou¬ 
vrier  qui  circule  sans  précaution  au  milieu  des 
macbines  et  qui,  an  beau  jour,  .se  fait  happer  par 
une  courroie  ou  un  volant.  .11  ne  faut  pas  se  négli¬ 
ger  et  il  faut  prendre  toujours  avec  le  même  soin 
les  précautions  aseptiques. 

.Ayez  soin  -d’employer  une  seringue  longtemps 
bouillie .;  ai’employez  pas  .une  seringue  qui  serve 
aussi  à  ponctionner  les  abcès  ayez  .une  seringue 
spéciale  affectée  uniquement  au  .service  des  pi¬ 
qûres. 

Deuxième  complication  :  les  nodosités  sous- 
cutanées. 

Je  faisais  allusion  aux  acddents  de  ce  genre  sur¬ 
venant  .avec  l’huile  grise  et  qui  sont  le  cauchemar 
de  beaucoup  de  médecinSj  de  ceux  qui  font  mal 
leurs  injections,  c’est-ià-dire  sous  la  peau.  Je  ne 
reviendrai  pas  sur  ces  nodosités  sous-cutanées, 
niais,  il  arrive  qudquef ois  que,  même  après  avoir 
bien  -fait  l’injection  profonde,  iratransiusculaire, 
il  se  produise  une  bosse  dans  la  fesse  et  une  bosse 
qui  sera,  «non  pas  sous-cutanée,  mais  dans  la 
profondeur.  Cela  se  produit  quand  le  médicament 
est  déposé  non  dans  le  muscle,  mais  dans  du  tissu 
conjonctif  intermusculaire  et  surtout  sur  ou  sous 
une  aponévrose.  Malgré  la  profondeur  tie  l’injec¬ 
tion,  les  conditions  de  résorption  sont  aussi  mau¬ 
vaises  que  dans  la  peau,  'oaT  le  produit  est  en  tissu 
conjonctîvo-adipeux,  comme  sous  la  pearL 

•Que  va  donner  ce  noyau  quand  il  s’agit  d’huile 
grise?  Il  se  produit  constamment,  oirtie  la  gêiiaE 
locale  persistante,  de  la  stomatite.  (M  a  condamné 
autorfois  i’'huile  grise,  car  vous  saviez  que  .les 
Stomatftes  qu’elle  produit  sont  très  souvent 

(i)  C’est-à-dire  microbiens,  par  opposition  avec  les  collec¬ 
tions  aseptiques  de  l’huile  grise  sous-cutanée. 


gangreneuses  et  qu’on  a  signalé  des  cas,  très  rares, 
de  mort  due  à  cette  gangrène  propagée  au  pha¬ 
rynx  et  ait  poumon. 

Il  est  à  remarquer  que  les  phénomènes  d’absorp¬ 
tion  du  meraire  au  niveau  du  tissu  cellulo-adi- . 
peux  donnent  lieu  plus  ordinairement  à  la  stoma¬ 
tite  que  les  phénomènes  d’absorption  au  sein  du 
tissu  musculaire.  Il  y  a  là  une  combinaisou  parti¬ 
culièrement  irritante  biotropique.  On  observe 
en  effet  des  stomatites  produites  par  des  nodo¬ 
sités  grosses  comme  une  bille  alors  que  des  quan¬ 
tités  considérables  de  mercure  injectées  dans  les 
muscles  n’avaient  rien  produit. 

Dans  les  cas  de  stomatites  graves  avec  gan¬ 
grène  locale  et  phénomènes  généraux  inquié¬ 
tants,  il  faut  recourir  à  l’interveution  chirurgicale, 
borsque  vous  aurez  des  malades  qui  font  de  graves 
stomatites  d’huile  .grise.,  n'hésitez  pas  à  fa.ire 
.  opérer  et  priez  le  chirurgien  d'enlever  toute  la 
masse  infiltrée. 

J’ai  eu  dernièrement,  dans  mou  sei'vice,  une 
petite  malade  atteinte  d’rme  stomatite  de  rhuile 
grise  ;  après  quinze  jours  de  soins  locaux  mmu- 
tieux,  les  phénomènes  augmentaient,  la  gangrène 
gagnait  ;  l’état  général  s’altérait  :  anémie  et  fièvre- 
Il  y  avait  lieu  de  craindre  une  issue  fatale,  be 
noyau  intraiessier  sous-aponévrotique,  cause  du 
mal,  était  toujours  là  ;  c’est  lui  qui  entretenait 
la  stomatite.  Je  l’ai  envoyée  au  clürurgieu  qui  en-, 
leva  la  masse  infiltrée  et,  .en  quarante-huitheures, 
la  stomatite  était  -très  améliorée,  presque  guérie. 

D’ailleurs,  on  ne  devrait  jamais  avoir  de  sto- 
niatite  avec  l’huile  grise  ou  le  bismuth  si  on  pre. 
nait  la  .précaution  de  nettoyer  la  bouche  des 
malades.  Examinez  toujours  la  bouche  de  vos 
malades  et,  si  elle  n’est  pas  propre,  s’il  y  a  du 
tartre  et  des  caries,  envoyez-les  au  dentiste  et 
vous  éviterez  ainsi  des  quantités  d’accidents. 

.J’avais  un  malade  soigné  au  bismuth  soluble, 
chez  lequel  je  rencontrais  toujoms  les  mêmes  in¬ 
convénients  :  il  était  pris,  cinq  minutes  àprès 
l’injection,  d’une  douleur  suraiguë  des  deux 
mâchoires  et  il  souffrait  des  dents  pendant  quatre 
à  cinq  jours  après  chaque  piqûre,  au  point  de  ne 
pouvoir  marger.  Il  prétendait  cependant  que  sa 
boudie  était  bien  entretenue  ;  je  l’envoyai  néan¬ 
moins  chez  le  dentiste  qui  lui  fit  un  nettoyage 
soigné,  soulevant  les  bridges  sous  lesquels  peu¬ 
vent  toujours  être  des  matières  en  fermentation, 
curant  le  sillon  gingivo-dentaire  et  autres 
soins  ;  après  ce  nettoyage,  le  malade  supporta 
sans  coup  férir  dix-huit  injections  de  bis¬ 
muth.  N’oubliez  donc  jamais  de  faire  nettoyer 
la  bouche  de  vos  malades  préalablement  au  trai¬ 
tement.  Encontre,  .le  malade  devra  se  brossa  les 
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dents  après  chaque  repas  et  le  soir  et  non  pas 
seulement  le  matin,  comme  ils  ont  tous  l’habitude 
de  faire,  he  lavage  du  soir  est  d’une  importance 
très  grande  parce  que,  pendant  la  nuit,  tous  les 
débris  que  peut  renfermer  la  bouche  fermentent, 
et  tout  cela  est  générateur  de  stomatite. 

D’autres  complications  sont  à  craindre  au  cours 
des  injections  intramusculaires  :  il  5'  a  d’abord 
l’embolie  veineuse,  si  vous  ne  prenez  pas  assez 
soin  de  laisser  écouler  le  sang  par  la  tubulure  de 
l’aiguille  et  si,  faute  de  cette  précaution,  le  produit 
est  déposé  dans  une  veine. 

Dès  que  le  malade  se  relève,  il  est  pris  d’une 
petite  toux  quinteuse  ;  il  expulse  immédiatement 
quatre  ou  cinq  crachats  sanguinolents  et  ces 
crachats  hémoptoïques  peuvent  durer  quatre  ou 
cinq  jours.  C’est  une  complication  qu’on  peut 
éviter.  On  l’observe  plus  volontiers  avec  des  médi¬ 
caments  très  huileux. 

Il  y  a  une  autre  catégorie  d'accidents  plus  rares, 
qui  est  assez  terrible  et  ne  se  manifeste  qu’assez 
longtemps  après  l’injection,  puisque  trois  heures 
après  seulement  le  malade  se  plaint  de  douleurs 
effroyables  dans  la  fesse  qui  gonfle,  devient  tendue 
résistante  et  le  lendemain  est  ecchymotique  et 
violacée.  Ultérieurement,  des  escarres  survien¬ 
nent  et  laissent  à  leur  suite  des  ulcérations.  Cette 
catégorie  d’accidents  survient  avec  les  sels  solubles 
ou  insolubles  de  mercure,  avec  ceux  de  bismuth. 
J’en  ai  pu  observer  dans  un  hôpital  d'enfants 
avec  l’huile  camphrée  injectée  à  un  nourrisson 
broncho-pneumonique. 

Vous  avez  fait,  dans  ce  cas,  sans  vous  en  douter, 
tme  embolie  artérielle  ;  vous  avez  déposé  votre 
produit  dans  une  artère.  Vous  me  direz  :  «  Mais 
j’ai  pris  soin  de  bien  repérer  mon  point  de  piqûre 
et  de  laisser  irn  instant  l’aiguille-  libre  pour  voir 
s’il  ne  s’en  échappait  pas  de  sang  ;  cela  est  vrai, 
mais  il  peut  vous  arriver,  au  cours  de  l’injection, 
de  pousser  légèrement  l’aiguille  sans  le  vouloir 
et  de  tomber  dans  une  artère  qui  passe  à  2  ou 
-3  millimètres  de  là.  Ce  cas  se  présente  surtout 
lorsque  vous  avez  déjà  fait  un  certain  nombre 
d’injections  ;  que  les  tissus  injectés  ont  moins  de 
souplesse,  sont  légèrement  sclérosés  ;  que  les 
artères  immobilisées  dans  la  sclérose  ne  fuient 
plus  devant  l’aiguille. 

Il  y  a  une  région  de  prédilection  oii  se  produit 
cet  accident  ;  il  y  a  une  série  d’artères  qui  abou. 
tissent  dans  la  zone  externe  de  la  fesse  avec  une 
multitude  d’arborisations  ;  au  contraire ,  la  partie 
centrale  de  la  fesse  est  à  peu  près  indemne  de 
vaisseaux.  Conclusion  :  vous  devez  faire  vos 
injections  sur  la  ligne  médiane  de  la  fesse,  comme 
je  vous  l’ai  indiqué,  et  vous  avez  toutes  les  chances 
d’éviter  les  vaisseaux  artériels.  J'ai  \t.i  un  enfant 
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qui  avait,  à  la  suite  d’un  semblable  accident  par 
tme  injection  d’huile  camphrée,  une  escarre  de  la 
dimension  de  la  paume  de  la  main. 

Vous  voyez  que  les  injections  intramusculaires 
ne  sont  pas  si  bénignes  que  l’on  pense  et  que  la 
technique,  simple  d’apparence,  est  minutieuse  ; 
qu’il  faut  prendre  beaucoup  de  précautions  et  ne 
pas  se  lancer  à  l’aveugle. 

Accidents  généraux.  —  Mais  les  Injections 
intramusculaires  sont  capables  aussi  de  causer  des 
accidents  généraux.  Qu’un  médicament  soit 
injecté  dans  les  veines  ou  dans  les  muscles,  il 
est  toujours  lancé  dans  l’économie  ;  donc,  le 
produit,  qui  est  un  poison  à  ses  heures,  est  capable 
aussi  de  produire  des  accidents  généraux. 

Dorsque  le  médecin  a  fait  son  injection  dans 
la  fesse,  il  renvoie  son  malade,  mais  il  peut  arriver 
que,  vingt-quatre  heures  après,  des  accidents 
généraux  toxiques  se  produisent  ;  avec  le  mercure, 
cela  n’est  pas  grave  ;  mais  avec  les  arsénobenzols 
par  exemple,  il  peut  se  produire  une  crise  nitri! 
toïde  qui  sera  d’autant  plus  grave  qu’elle  aura 
été  retardée... 

Il  ne  faut  pas  croire  qu’on  soit  à  l’abri  des 
accidents  généraux  toxiques  de  l’arsenic  parce 
qu’on  a  fait  l’injection  intramusculaire. .  Vous 
avez  à  craindre  les  mêmes  accidents  et  votre 
malade  fera  aussi  bien  une  crise  nitritoïde  ou  de 
l’apoplexie  séreuse  avec  la  voie  intramusculaire 
qu’avec  la  voie  intraveineuse.  Peut-être  les  crises 
nitritoïdes  seront-elles  moins  fréquentes  cepen¬ 
dant  par  la  voie  intramusculaire.  Ua  différence 
c’est  que  la  crise  se  passera  loin  du  médecin^ 
par  conséquent  loin  de  tout  secours,  ce  qui  expose 
gravement  la  vie  du  patient. 

Injections  intraveineuses. 

Des  injections  intraveineuses  ont  mauvaise 
réputation  parce  qu’il  y  a  des  accidents  immé¬ 
diats,  gênants  et  qui  tracassent  la  responsabilité 
du  médecin.  Celui-ci  se  rabat  sur  les  injections 
intramusculaires  pour  éviter  ces  ennuis  ;  et  pour¬ 
tant,  avec  les  veines,  les  choses  sé"  passent  plus 
franchement  et  avec  plus  de  sécurité,  à  la  condi¬ 
tion  d’employer  une  bonne  technique. 

.  Donc,  quelques  indications  sur  la  façon  dont 
doivellt  être  faites  les  injections  intraveineuses. 
Prenons  d’abord  le  cyanure  de  mercure,  qui  est 
un  sel  mercuriel  très  actif. 

Avec  le  cyanure  de  mercure,  je  vous  conseil¬ 
lerai  d'employer  toujours  une  solution  titrée, 
non  pas,  '  comme  usuellement  en  pharmacie'’ 
à  un  centigramme  par  centimètre  cube,  mais 
à  un  centigramme  pour  deux  centimètres 
cubes  d’eau  ou  de  sérum.  Cette  légère  dilution 
a  un  avantage  considérable  :  si,  par  malheur^ 
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vous  en  injectez  un  peu  sous  la  peau,  votre  solu-, 
tion  diluée  produit  des  accidents  nécrosants  bien 
moins  graves. 

Deuxième  point  :  lorsque  vous  faites  une  in¬ 
jection  de  cyanure  à  dose  concentrée,  il  arrive 
que  votre  malade  éprouve  une  sorte  d’angoisse 
qui  est  infiniment  désagréable,  même  sur  un 
malade  couché  ;  si  vous  avez  tme  injection  diluée, 
vous  n’aurez  pas  cette  sensation  désagréable  que 
j’ai  appelée  «  angoisse  traumatique».  Bien  entendu, 
les  injections  de  cyanure  seront  faites  à  la  seringue 
et  il  faut  avoir  soin  d’être  bien  sûr  d’être  dans  la 
veine,  sous  peine  d’accidents  de  nécrose.  U  faut 
injecter  toujours  très  doucement,  piquer  la  veine 
et  y  introduire  votre  aiguille  d’un  demi-centi¬ 
mètre,  cathétériser  la  veine. 

Irorsque  l’aiguille  est  introduite  seulement  de 
2  ou  3  millimètres  dans  la  veine,  le  moindre  mou¬ 
vement  du  malade  ou  du  médecin  l’en  fait  sortir 
et  l’on  dépose  tout  ou  partie  du  produit,  non  dans 
la  lumière  du  vaisseau,  mais  autour  de  celui-ci. 
Il  faut  pousser  légèrement  l'aiguille  parallèle¬ 
ment  au  vaisseau,  sans  effraction,  en  se  laissant 
conduire  par  le  vide  liquidien  de  la  cavité  dès 
que  la  piqûre  dorme  du  sang  qui  indique  que  vous 
êtes  bien  dans  là  veine. 

Si  vous  avez  quelque  hésitation  sur  l’endroit 
où.  se  trouve  la  pointe  de  votre  aiguille,  il  vaut 
mieux  changer  de  veine  que  de  risquer  de  faire 
une  injection  à  côté  de  la  veine.  Faites  bien  gon¬ 
fler  vos  veines  par  le  lien  du  bras  ;  assurez-vous 
que  le  pouls  bat  toujours  et  vous  opérerez  avec 
beaucoup  plus  de  facilité. 

Mêmes  recommandations  pour  l’introduction 
intraveineuse  du  914  ;  mais,  pour  éviter  d’avoir 
les  accidents  ennuyeux  de  la  crise  nitritoïde,  faites 
vos  injections  à  la  gaveuse.  De  914  est  un  produit 
très  soluble,  et  par  conséquent  on  peut  l’injecter 
sous  un  petit,  volume,  d’où  cette  idée  qu’on  a  eue 
de  faire  l’injection  concentrée  à  la  seringue.  C’est 
une  pratique  déplorable,  parce  que,  si  vous  .avez 
une  crise  nitritoïde,  vous  l’aurez  au  maximum, 
parce  que  votre  injection  est  brutale  et  massive. 

Des  injections  se  font  à  la  gaveuse^  c’est-à-dire 
avec  un  entonnoir  pourvu  d’une  tubulure  sur 
laquelle  se  branche  un  tube  de  caoutchouc  à 
l’autre  extrémité  duquel  s’ajoute  un  embout  des¬ 
tiné  à  recevoir  l’aiguille.  Employez  une  solution 
diluée  à  i  centigramme  de  914  pour  i  centimètre 
cube  de  sérum  artificiel.  N’employez  pas  l’eau 
distillée.  Ceci  en  raison  du  voltune  à  atteindre. 
D’eau  pure  est  un  poison  pour  le  sang  ;  elle  l’hémo¬ 
lyse  et  cette  hémolyse  devient  dangereuse  quand 
elle  est  produite  en  assez  grande  abondance. 

Je  suppose  que  vous  ayez  à  injecter  90  centi¬ 


grammes  dans  90  centimètres  cubes  d’excipient  : 
c’est  trop  d’eau.  Cette  quantité  serait  nocive  et 
capable  d’amener  de  l’hémoglobinurie  ;  il  faut 
donc  employer  le  sérum  artificiel  comme  exci¬ 
pient. 

•Voici  votre  liquide  dans  la  gaveuse.  Quelles 
précautions  allez-vous  prendre  pour  ne  pas  avoir 
de  crise  nitritoïde?  Vous  absorbez  dans  une  serin¬ 
gue  le  contenu  d’une  ampoule  d’adrénaline,  vous 
rejetez  cette  adrénahnedans  un  verre  et  mettez  de 
l’eau  dessus  pour  la  faire  boire  à  votre  patient. 
Vous  rincez  ce  qui  reste  sur  les  parois  de  la  seringue 
dans  I OU2  centimètres  cubesde  sérum  artificielque 
vous  aspirez  dans  la  seringue  ;  cette  seringue  ren¬ 
ferme  dès  lors  une  quantité  infinitésimale  d’adré¬ 
naline,  un  vingtième  de  milligramme  dans  2  centi¬ 
mètres  cubesde  sérum.  Vous  jetez  dans  votre  éprou¬ 
vette  quelques  gouttes  de  cette  rinçure  d’adréna¬ 
line,  dix  gouttes  par  exemple,  qui  se  mélangent 
à  la  solution  de  93C4.  Vous  avez  donc  du  914  plus 
quelques  gouttes  de  rinçure  d’adrénaline. 

Vous  avez,  au  préalable,  versé  dans  le  tuyau 
de  caoutchouc  de  l’appareil  du  sérum  artificiel. 
Au-dessus,  dans  la  gaveuse  elle-même,  se  trouve 
le  beau  liquide  jaune  de  914. 

Maintenant,  nous  sommes  prêts  pour  l’injection. 
Vous  mettez  votre  lien,  vous  introduisez  votre 
aiguille  de  2  centimètres  dans  la  veine,  vous  laissez 
couler  du  sang  par  la  tubulure  de  l’aiguille  pour 
être  sûr  d’être  bien  dans  la  veine,  vous  ajustez 
l’embout  sur  l’aiguille  et  vous  laissez  couler  douce¬ 
ment  votre  injection.  Supposez  que  vous  ne  soyez 
pas  dans  la  veine,  vous  aurez  un  gonflement  du 
volume  d’une  petite  noix,  mais  vous  n’avez  rien 
àcfaindre,  c’est  du  sérum  qui  passe,  non  caustique  ; 
vous  n’avez  dès  lors  qu’à  retirer  votre  aiguille  ; 
vous  savez  qu'il  n’y  aura  pas  d’accidents  locamc  ; 
avec  cette  bosse  de  sérum  sous-cutané  vous  pi¬ 
quez  ailleurs.  Et  cette  fois,  lorsque  vous  serez  bien 
dans  la  veine,  vous  laisserez  couler  le  liquide. 

De  914  doit  passer  le  plus  lentement  possible  ; 
il  ne  faut  pas  débiter  les  injections  à  la  douzaine 
à  la  minute  ;  il  faut  injecter  chacune  en  dix  mi¬ 
nutes,  un  quart  d’heure,  le  plus  lentement  sera 
le  mieux.  Avec  la  gaveuse,  cela  se  passe  lentement 
et  vous  avez  la  faculté  de  ralentir  l’écoulement, 
de  l’arrêter  de  temps  à  autre  en  serrant-  le  tube 
avec  tme  pince  hémostatique. 

Vous  avez  de  l’adrénaline  dans  la  solution  ; 
que  va-t-elle  occasionner?  Il  faut  surveiller  le 
visage  de  votre  patient,  sans  d’ailleurs  avoir  les 
yeux  braqués  sur  lui,  de  façon  à  ne  pas  l’effrayer. 
Vous  l’observez  en  parlant  amicalement.  Votre 
malade  va  pâlir,  il  aura  la  leuco-réaction  de  l'adré¬ 
naline  ;  quelquefois,  il  aura  des  battements  de 
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cœur  ;  lorsqu’il  pâlit,  vous  mettez  une  pince 
hémostatique  pour  arrêter  un  instant  l’injection 
sans  que  le  patient  se  doute  de  rien  et  pour  lui 
éviter  les  battements  de  cœur  de  l’adrénaUne. 
Vous  pouvez  être  sûr  que  le  patient  qui  fait  sa 
leuco-réaction  ne  fera  jamais  de  crise  nitritoïde. 

Supposez,  au  contraire,  qu’il  ne  pâlisse  pas  à 
votre  volonté  :  c’est  un  malade  en  insuffisance 
d’adrénaline  ;  ajoutez  quelques  gouttes  de  votre 
rinçure  dans  la  gaveuse  et  tout  se  passera  comme 
vous  voulez  si  vous  obtenez  la  réaction  adréna- 
lique. 

En  procédant  ainsi,  vous  êtes  sûr  de  n’avoir 
pas  de  crise  nitritoïde  et  si,  par  hasard,  il  s’en 
déclare  une,  qu’elle  sera  réduite  au  minimum- 
Dès  que  votre  malade  réagit,  vous  mettez  votre 
pince  sur  le  tuyau,  l’écoulement  cesse  et  l’accident 
est  arrêté. 

Ne  confondez  pas  non  plus  le  début  d’une  crise 
nitritoïde  avec  la  vaso-dilatation  secondaire  de 
l’adrénaline.  En  effet,  lorsqu’un  patient  a  reçu 
de  l’adrénaline  intraveineuse,  il  se  fait,  après  la 
leuco-réaction,  quand  l’action  de  l’adrénaline 
cesse,  tme  vaso-dilatation  secondaire  et  le  malade 
éprouve  une  sensation  de  chaleur  du  visage 
notable.  Ce  n’est  pas  une  crise  nitritoïde  au  début, 
comme  il  est  facile  de  s’en  rendre  compte.  Tâtez 
le  pouls  du  malade  ;  s’il  est  irréguHer,  c’est  une 
crise  qui  commence  ;  s’il  est  régulier,  c’est  sûre¬ 
ment  la  vaso-dilatation.  Il  y  a  d’ailleurs  d’autres 
signes  indicateurs  de  la  crise  nitritoïde  :  picote¬ 
ments  de  la  langue,  des  lèvres,  des  pieds, 
toux,  angoisse,  etc.,  que  votre  malade  signalera. 

En  réalité,  les  injections  intraveineuses  sont 
moins  difficiles  et  moins  ennuyeuses  que  les  injec¬ 
tions  intramusculaires. 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

La  syphilis  chez  les  nègres. 

Daco  (Bruxelles  médical)  a  suivi  de  nombreux  nègres 
syphilitiques  au  Congo  belge. 

Il  rapporte  l’inconscience  puérile  avec  laquelle  le  noir 
s’expose  à  la  contamination  ;  celui-ci  transmet  d’ailleurs 
sans  le  moindre  scrupule  la  maladie  qu’il  a  reçue. 

Le  chancre,  qu’on  ne  rencontrait  que  rarement  il  y  a 
quelques  années,  est  vu  plus  fréquemment  maintenantque 
le  noir  a  compris  la  nécessité  de  se  soigner  tôt. 

Il  présente  les  caractères  classiques,  mais  est  souvent 
dissimulé  sous  des  lésions  croûteuses  ;  le  phagédénisme 
est  une  complication  fréquente  et  redoutable,  pouvant 
aller  jusqu’à  l’amputation  du  gland. 

I,es  chancres  extragénitaux  sont  rares. 

La  roséole  passe  facilement  inaperçue. 

Les  syphilides  cutanées  au  niveau  des  bourses,  de  la 
vulve,  des  régions  axillaire,  inguinale  et  sous-mammaire 
sont  particulièrement  développées  et  exubérantes. 

Les  lésions  tertiaires  gommeuses,  osseuses  paraissent 
peu  fréquentes. 

Le  tabes  et  la  paralysie  générale  n’ont  pas  été  rencon¬ 
trés. 

Cependant  l’auteur  a  vu  d’assez  nombreux  cas  de 
lésions  nerveuses  caractérisées  par  une  paralysie  (hémi¬ 
plégie,  mono  ou  paraplégie),  une  réaction  lymphocytaire 
plus  ou  moins  marquée  du  liquide  céphalo-rachidien 
(50  à  plusieurs  centaines  d’éléments  par  millimètre 
cube).  Deux  fois,  la  syphilis ■  fut  notée  dans  les  antécé- 

La  guérison  fut  obtenue  à  la  suite  du  traitement  anti¬ 
syphilitique  (arsenic  et  mercure)  à  l’exclusion  de  tout 
autre. 

Dans  d’autres  cas,  la  mort  survint  malgré  le  traite¬ 
ment.  Ces  lésions  d’encéplialo-méningo-myélite  peuvent- 
elles  être  rattacliées  à  la' syphilis? 

De  plus,  chez  les  noirs,  la  syphilis  constitue  un  danger 
considérable  par  son  influence  déastreuse  sur  la  morbidité 
et  la  mortalité  infantiles. 

L’hérédo-syphilis  existe  avec  ses  lésions  caractéris- 

Sous  la  conduite  de  Daco,  le  traitement  se  poursuit, 
pendant  trois  ans,  à  raison  de  trois  cures  par  an.  Chacune 
comprend  six  injections  de  néo-salvarsan  associé  ou  non 
au  mercure. 

L’emploi  du  bismuth  a  donné  des  déboires  (stomatite 
grave,  néphrite,  mort  dans  trois  cas). 

Tixier. 

Dermatose  éruptive  serpentine  linéaire. 

Cette  affection,  tout  à  fait  comparable  aux  faits  qui 
ont  été  décrits  sous  le  nom  de  larva  migrans  ou  de  myiasé 
linéaire,  a  été  observée  en  Argentine,  par  le  D^  R.  Garzon 
(La  Prensa  medica  Argentina,  mars  1927),  qui  préfère 
l’appellation  de  dermatose  éruptive  linéaire  serpentine 
ou  de  dermatose  .serpentine  prurigineuse,  à  cause  du 
prurit  qui  est  le  caractère  le  plus  important  de  cette 
affection. 

Le  début  se  fait  de  façon  très  rapide  et  sans  aucun  pro¬ 
drome,  par  des  sensations  prurigineuses  la  nuit,  puis,  au 
matin,  apparaît  l’éruption  caractéristique. 

Il  n’y  a  aucune  réaction  générale.  Il  se  produit  d’abord 
un  érj’thème  qui  aboutit  à  la  formation  d’une  vésicule. 
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Le  début  se  fait  aux  mains  et  aux  pieds,  jjuis  l’extension 
se  produit  vers  les  avant-bras  et  les  jambes,  mais  le  début 
peut  avoir  lieu  également  par  l'abdomen  et  le  dos.  L’érup¬ 
tion  prend  toujours  une  grande  extension  et  respecte  de 
façon  constante  le  cuir  chevelu.  Les  muqueuses  sont  tou¬ 
jours  indemnes.  La  lésion  est  caractérisée  par  la  produc¬ 
tion  de  tunnels  accompagnés  de  prurit  très  intense. 
Quant  à  la  propagation,  elle  se  fait  par  voie  serpentine, 
décrivant  des  courbes,  des  cercles  ou  des  lignes  com¬ 
pliquées.  L’affection  évolue  de  sorte  que,  tandis  que  les 
parties  les  plus  anciennes  reprennent  leur  coloration 
normale  ou  sont  très  légèrement  rosées,  la  partie  centrale 
a  une  couleur  rouge  marquée.  Cette  partie  centrale,  très 
prurigineuse,  a  en  même  temps  un  relief  accentué,  per¬ 
ceptible  au  doigt.  Le  tunnel  est  constitué  par  une  ^éva- 
tion  des  couches  superficielles  de  l’épiderme  qui  forme  de 
curieuses  arabesques.  Entre  la  peau  saine  et  la  portion 
la  plus  élevée  de  la  paroi  du  tunnel,  se  voit  une  frange  de 
un  demi  à  un  millimètre  de  large,  de  couleur  rouge,  qui  se 
confond  en  avant  avec  la  zone  érythémateuse.  Si  l’on 
ouvre  au  bistouri  les  galeries,  il  en  sort  un  liquide  jau¬ 
nâtre  identique  à  celui  qui  sort  des  vésicules  d’eczéma  et 
résultant  de  l’exsudation  produite  par  la  dilatation  vaso¬ 
motrice.  Généralement,  sauf  complications  septiques, 
l’éruption  ne  donne  lieu  à  aucune  lésion  cicatricielle  de 
la  peau.  Dans  le  tunnel,  certains  auteurs  auraient  trouvé 
les  larves  qui  ont  été  considérées  comme  les  agents  étio¬ 
logiques  de  l’affection.  De  prurit  est  le  seul  symptôme 
subjectif.  L’évolution  présente desphases  de  rémission  et 
de  recrudescence.  Une  attaque  ne  confère  pas  l’immunité 

L’étiologie  de  cette  affection  est  discutée  ;  des  auteurs 
russes  affinnent  avoir  observé  au  moyen  de  la  vitro-pres- 
sion  des  larves  de  mouches,  d’autres  y  auraient  trouvé  la 
larve  du  GasiropMlus  hemonoïdaUs  ou  nasalis.  Cette 
théorie  larvaire  est  mise  en  doute  par  d’autres  auteurs 
qui  pensent  que  la  lésion  est  due,  soit  à  un  acare,  soit  à 
une  filaire,  soit  à  une  myiase. 

Cette  affection  est  très  curable  ;  elle  résiste,  il  est  vrai, 
à  un  certain  nombre  de  topiques  :  iode,  pétrole,  acide 
phénique,  mais  elle  est  très  heureusement  influencée  par 
les  pulvérisations  au  chlorétliyle  ou  par  des  applications 
de  neige  carbonique.  Il  ne  semble  pas  que  l’excision,  qui  a 
été  préconisée  par  certains  auteurs,  présente  une  supé¬ 
riorité  sur  ces  différents  moyens. 

MÉRIGOT  DE  Teeigny. 

L’intradermo-réaction  dans  l’infection  chan- 
-  crelleuse. 

Depuis  quelques  années,  les  manifestations  clian- 
crelleuses  ont  été  l’objet  d’études  fort  intéressantes, 
particulièrement  au  point  de  vue  biologique  ;  l’intra- 
dermo-réaction  notamment  a  jeté  un  jour  nouveau  sur 
la  pathologie  générale  de  l’infection  par  lé  bacille  de 
Ducrey,  Nicoeas,  Lacassagne  etZElTOüN  (Le  Journal -de 
médecine  de  Lyon,  20  mai  1927)  ont  étudié  depuis  près  de 
deux  ans  l’intradermo-réaction  dans  l’infection  chan- 
crelleuse  :  c’est  le  résultat  de  leurs  observations  qu’ils 
publient. 

Cette  méthode,  pratiquée  avec  le  vaccin  antistrepto- 
bacillaire  de  Nicolle  et  Durand,  est  spécifique.  Elle  ne 
donne  de  résultats  positifs  que  dans  les  manifestations 
chancrelleuses  en  évolution,  ou  chez  des  sujets  ayant 
des  antécédents  chancrelleux.  Pratiquée  avec  d’autres 
vaccins  (T.A.B.,  antigonococcique),  elle  est  négative. 

La  réaction  est  précoce  ;  elle  commence  à  se  montrer 
positive  à  partir  du  septième  on  huitième  jour  de  l’évo¬ 
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lution  du  chancre  simple.  Plus  les  manifestations  sont 
anciennes,  intenses  et  compliquées,  plus  la  réaction  e.st 
marquée. 

Elle  persiste  de  nombreuses  années  (peut-être  toujours) 
après  la  guérison  de  la  chancrelle  ou  des  manifestations 
chancrelleuses.  Elle  permet  donc  ainsi  un  diagnostic 
rétrospectif  de  l’infection. 

D’intrademio-réaction  devient  négative  chez  les  sujets 
en  cours  de  traitement  par  le  vaccin  de  Nicolle  et  Durand, 
en  injections  intraveineuses,  après  la  quatrième  piqûre 
(c’est-à-dire  huit  jours  après  le  début  de  la  vaccluothé- 
rapie).  Puis  elle  redevient  positive  dix  à  douze  jours 
après  la  cessation  du  traitement. 

P.  BIvAMOITTIER. 

Le  tricrésol-sulfonate  de  calcium. 

Le  tricrésol-sulfonate  de  calcium  est  un  composé 
défini  dérivant  d’un  monophénol,  le  crésol.  qui  est  lui- 
même  un  des  constituants  de  la  créosote. 

Deguyot  (Thèse  de  Paris,  1926)  en  fait  une  étude 
pharmaco-dynamique  après  avoir  rappelé  quels  sont  les 
constituants  et  les  dérivés  des  constituants  de  la  créo¬ 
sote  et  passe  en  revue  leurs  propriétés  physiologiques. 

D’après  cet  auteur,  le  tricrésol-sulfonate  de  calcium  est 
dérivé,  d’un  des  produits  actifs  de  la  créosote.  Il  ne  pré¬ 
sente  ni  goût,  ni  odeur  déplaisants,  ce  qui  rend  son 
administration  très  facile.  Il  ne  provoque  jamais  d’into¬ 
lérance,  ni  gastrique,  ni  gastro-intestinale.  Ce  corps  a  une 
action  très  nette  .sur  la  toux  et  sur  l’expectoration  : 
la  toux  diminue  rapidement  de  fréquence  et  d’intensité  ; 
l’expectoration  est  rendue  plus  facile  puis  est  rapidement 
tarie.  Il  est  très  soluble  dans  l’eau  et  peut  facilement 
être  présenté  sous  forme  de  sirop.  Ce  dernier,  titrant 
30  ceatigrammes  par  15  centimètres,  cubes,  sera  donné  à 
la  dose  de  six  cuillerées  à  soupe  par  jour. 

P.  Beamoutieu. 

Le  traitement  des  kérions  et  de  certaines 
folliculitestrichophytiques  par  les  injections 
intraveineuses  de  solution  de  Lugol. 

Depuis  1921,  Ravaut  traite  les  kérions  et  certaines' 
folliculites  trichophytiquès  par  des  injections  intra¬ 
veineuses  de  solution  de  Lugol  (iode  métallique  :  1  gr.  ; 
pdure  de  potassium  :  2  gr.  ;  eau  distillée  :  100  gr.). 

Avec  Duvae  et  Rabeatj  (Presse  médicale,  28  sep¬ 
tembre  1927),  il  rapporte  les  résultats  qu’il  a  obtenus  chez 
16  malades  ainsi  traités. 

Les  auteurs  injectent  (après  identification  certaine  des 
parasites  par  l’examen  direct  des  poils),  de  5  à  10  centi¬ 
mètres  cubes,  eu  une  seule  fois,  dose  qui  sera  diluée  dans 
quatre  fois  son  volume  d’eau  'ou  de  sérum  physiologique. 
L’injection  est  répétée  tous  les  jours  ou  tous  les  deux  ou 
.  trois  jours.  En  général,  une  douzaine  d’injections  ont  été 
suffisantes  pour  arrêter  et  guérir  ces  folliculites  tricho- 
phytiques  en  l’espace  de  quinze  à  vingt  jours  en  moyenne. 

La  solution  de  Dugol  peut  être  donnée  par  voie  buccale, 
mais,  dans  ce  /:as,  l’effet  est  moins  rapide  et  moins 
complet. 

Ces  injections  sont  toujours  bien  supportées.  A  la 
longue,  seulement,  elles  entraînent  une  induration  puis 
une  oblitération  des  segments  veineux  sur  lesquels  on 
opère. 

Ce  nouveau  traitement  s’est  montré  très  supérieur  aux 
traitements  externes  appliqués  jusqu’alors  contre  cès 
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affections.  Il  agit  d’autant  niieux  que  les  lésions  sont  plus 
inflammatoires.  Cependant,  dans  des  formes  de  triclio- 
phytie  cutanée  érythémato-squameuse  ou  de  mycoses, 
de  nombreux  auteurs  ont  obtenu  dés  résultats  intéres¬ 
sants  par  l’emploi  de  cette  méthode  dont  les  applications 
sont  multiples.  P.  Bi.amoutier. 

Traitement  de  la  poradènite  inguinale  subai¬ 
guë  par  les  injections  d’émètique. 

MM.  Des'téxaes  et  Vaccarezza  {Presse  médicale, 
12  novembre  1927)  rapportent  les  résultats  qu’ils  ont 
obtenus  en  traitant  les  malades  atteints  de  lympho¬ 
granulomatose  inguinale  subaiguë  par  les  injections 
d’émétique.  Ils  ont  ainsi  traité  85  sujets. 

Ils  utilisent  une  solution  à  i  p.  100  de  tartrate  double 
d'antimoine  et  de  potassium  eu  sérum  physiologique, 
stérilisée  par  filtration  à  froid  et  injectée  par  voie  endo- 
veineuse. 

Ils  commencent  le  traitement  avec  une  injection  de 
5  centimètres  cubes  d'émétique,  puis  ils  injectent,  deux 
ou  trois  jours  après,  8  centimètres  cubes  ;  chacune  des 
injections  suivantes  sera  de  10  centimètres  cubes  (deux 
par  semaine  jusqu’à  complète  guérison). 

Be  nombre  des  injections  nécessaires  pour  obtenir  ce 
résultat  est  de  quatre  à  quinze. 

La  seule  contre-indication  est  donnée  par  la  constata¬ 
tions  de  lésions  rénales.  Les  phénomènes  d’intolérance 
(nausées,  vomissements,  vertiges,  toux  sèche,  crachats 
abondants)  ne  sont  ni  fréquents,  ni  dangereux  aux  doses 
conseillées. 

En  cas  d’impossibilité  de  pratiquer  des  injections  intra¬ 
veineuses,  les  auteurs  utilisent  un  autre  composé  d’anti¬ 
moine  injectable  par  la  voie  musculaire, 'tel  le  stibényl_ 

Les  résultats  observés  ont  été  excellents  ;  ils  comportent 
une  proportion  de  plus  des  trois  quarts  des  cas  de  guéri¬ 
son  rapide  et  complète. 

Il  est  inutile  d’inciser  les  abcès  formés  ;  ils  se  résorbent 
totalement  par  la  seule  action  de  l’émétique. 

P.  Beamouïier. 


La  fibrillation  ventriculaire. 

Si  la  fibrillation  ventriculaire  n'a  pas  l’importance  des 
autres  arythmies,  de  la  fibrillation  auriculaire  notam¬ 
ment,  elle  mérite  néanmoins  d’être  étudiée,  car  il  y  a  un 
certain  intérêt  à  tenter  de  l’éviter  ou  tout  au  moins  à  la 
prévoir. 

M.  Gaeeavardin  (Le  Journal  de  médecine  de  Lyon, 
20  septembre  1927),  dans  une  étude  d’ensemble  sur  la 
question,  montre  qu’il  existe  pour  le. cœur  trois  façons  de 
mourir  :  l’épuisement  graduel  de  ses  contractions,  l’arrêt 
subit  des  ventricules,  la  fibrillation  ventriculaire. 

Cette  fibrillation  ventriculaire  est  due  vraisemblable¬ 
ment,  là  comme  dans  l’oreillette,  à  l’établissement  d’un 
mouvement  circulaire.'  Son  développement,  d’ordinaire 
imprévu,  peut  être  annoncé  par  des  troubles  rythmiques 
de  la  série  préfibrillatoire  :  bigéminisme  à  complexes 
polymorphes,  salves  extrasystoliques,  .courts  lambeaux 
de  tachycardie  ventriculaire. 

En  clinique,  la  fibrillation  ventriculaire  est  le  plus  sou¬ 
vent  terminale  et  est  responsable  de  la  mort  subite  dans 
divers  cas  :  électrocudon,  syncope  chloroformique,  de  pré¬ 
férence  dans  l’anesthésie  légère  plutôt  que  dans  l’anesthé¬ 
sie  profonde  ou  après  injection  d’adrénaline  dans  les 
veines  ;  chocs  émotionnels,  maladies  infectieuses  (pneumo¬ 


nie,  broncho-pneumonie,  poliomyélite,  etc.)  ;  affections 
cardiaques  diverses'-,  insuffisance  aortique,  angine  de  poi¬ 
trine,  syndrome  d’Adams-Stokes,  ta^ycardie  paroxys¬ 
tique,  cardiopathies  graves  avec  bégimlnisme. 

Dans  des  faits  exceptionnels,  elle  peut  être  transitoire 
et  donner  lieu  simplement  à  des  accidents  syncopaux  plus 
ou  moins  prolongés. 

Pour  éviter  la  fibrillation  ventriculaire,  l’auteur  rap¬ 
pelle  simplement  le  danger  des  injections  d’adrénaline 
chez  des  sujets  anesthésiés  au  chloroforme.  Le  camphre 
introduit  dans  le  sang  ou  dans  le  cœur  peut  faire  cesser 
la  fibrillation  ventriculaire  ;  il  peut  également  s’opposer 
au  développement  de  la  fibrillation  dans  les  circonstances 
qui  la  provoquent  ordinairement.  Le  metssage  dü  eœur, 
l’injection  intracardiaque  d’adrénaline  sont  à  l’heure 
actuelle  les  moyens  les  plus  efficaces  de  réanimation  du 
cœur. 

P.  Beamouïier. 


Rôle  du  foie  dans  le  barbiturisme. 

Les  nombreux  dérivés  de  la  malonylurée  sont  des  hyp- 
nagogues  puissants,  susceptibles  de  provoquer,  quand  ils 
sont  absorbés  à  doses  excessives  ou  trop  longtemps  répé¬ 
tées,  toute  ime  série  de  troubles  graves  qui  relèvent  de 
l’imprégnation  des  systèmes  nerveux  cérébro-spinal  et 
neuro-végétatif  ainsi  que  de  l’atteinte  de  la  fonction 
hépato-rénale. 

MM.  Trémoeières  et  André  ’TARDistJ  (Le  Bulletin 
médical,  octobre  1927)  ont  observé  deux  cas  de  bar¬ 
biturisme,  l’un  suraigu,  l’autre  subaigu  qui,  à  des  degrés 
très  différents,  se  sont  manifestés  par  des  troubles  ner¬ 
veux  et  hépato-rénaux.  • 

Dans  le  premier,  il  s’agit  d’un  homme  de  vingt-trois 
ans  qui  succomba  au  bout  de  deux  jours  et  demi  en  état 
de  carus,  avec  stertor  et  anurie.  L’analyse  chimique  des 
viscères  permit  de  caractériser  l'Lsô  de  toxique  dans  le 
foie,  alors  que  le  bulbe,  le  cervelet  et  le  cerveau  n’en  con¬ 
tenaient  aucune  trace. 

Le  second  malade  présenta  des  accidents  cutanéo¬ 
muqueux  intenses,  de  type  roséollque  et  d’évolution 
bénigne.  Le  déséquilibre  en  excès  du  tonus  du  sympa¬ 
thique  vrai  mis  en  évidence  par  la  recherche  du  réflexe 
oculo-cardlaque  fut  confirmé  par  l’épreuve  de  Gœtsch  à 
l’adrénaUne.  L’épreuve  de  la  glycosurie  alimentaire,  éga¬ 
lement  positive,  montra  l’atteinte  de  la  fonction  hépato- 
rénale. 

L’emploi  des  dérivés  de  la  malonylurée  est  contre- 
indiqué  cfiez  tous  les  sujets  atteints  d’une  altération  hépa¬ 
tique  organique  ou  fonctionnelle.  Le  barhiturismè  aigu 
réalise  un  coma  à  la  fols  alcoolique  et  urémique.  Il  s’ex¬ 
prime  en  clinique  par  l’élévation  transitoire  du  taux  de 
’uj^e  du  sang,  par  des  symptômes  hépatiques  (subictère, 
prurit,  urobilinurie,  hémato-porphyrlnurie,  sels  et  pig¬ 
ments  biliaires  dans  les  urines,  glycosurie,  Indica- 
nurie,  etc.). 

Ces  deux  observations  étudiées  ont  trait  à  des  manifes¬ 
tations  du  barbiturisme  d’ordres  tout  à  fait  différents. 
Elles  méritaient  d’être  rassemblées,  parce  qu’elles  com¬ 
portent  toutes  deux  des  troubles  sérieux  des  fonctions 
du  foie,  antitoxique  et  glycbgénique. 

P.  Beamoutier. 


Le  Gérant;  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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CONTRIBUTION  A  L’ÉTUDE 
DES  ENCÉPHALOPATHIES 
INFANTILES  FRUSTES 
VALEUR  NOSOLOGIQUE  DE  LA 
DÉBILITÉ  MENTALE.  LA  DÉBILITÉ 
MENTALE  ÉVOLUTIVE 


R.  TARGOWLA  et  A.  LAMACHE 

Ancieu  chef  de  clinique  Chef  de  clinique 

ù  la  Eacullé  de  médecine  de  Paris. 

Nous  nous  proposons  dans  ce  travail  d’appor¬ 
ter  une  contribution  à  l’étude  des  formes  frustes 
des  encéphalopathies  infantiles  et  à  leurs  causes. 
Dans  nos  faits,  la  syphilis  congénitale,  la  tuber¬ 
culose,  ime  toxi-infection  indéterminée  peuvent 
être  invoquées  comme  facteurs  étiologiques,  qu’il 
s’agisse  d’ailleurs  de  cas  isolés  ou  de  maladies 
familiales  ;  une  de  nos  observations,  en  particu¬ 
lier,  se  rapporte  à  un  syndrome  complexe,  appa¬ 
remment  familial  et  de  nature  tuberculeuse. 

Des  encéphalopathies  infantiles  frustes  ont  été 
étudiées  (i),  mais  elles  restent  souvent  mécon¬ 
nues  en  pratique,  surtout  chez  l’adulte.  Spéciale¬ 
ment  lorsque  des  troubles  psychiques  les  accom¬ 
pagnent,  le  syndrome  neurologique  est  négligé 
ou  bien  il  apparaît  secondaire,  comme  dans  le  syn¬ 
drome  de  débilité  mentale  et  de  débilité  motrice 
décrit  par  Dupré.  En  réalité,  quelle  que  soit  l’im¬ 
portance  relative  du  trouble  mental,  l’examen 
neurologique  doit  être  systématiquement  pra¬ 
tiqué,  car  il  permet  seul  d’intégrer  la  psychopa¬ 
thie  dans  le  syndrome  neuro-psychique  auquel 
elle  appartient,  qui  lui  donne  toute  sa  valeur  noso¬ 
logique  et  peut  conduire  à  l’application  éventuelle 
d’iine  thérapeutique  efEcace  ;  à  vrai  dire,  l’affec¬ 
tion  est  plus  complexe,  car  aux  altérations  encé- 
phaUques  s’ajoute  tme  atteinte  diffuse  de  l’orga¬ 
nisme,  entraînant  une  véritable  débilité  fonc¬ 
tionnelle  de  tous  les  viscères. 

Ainsi  envisagée,  la  débilité  mentale  ne  se  pré¬ 
sente  plus  comme  un  état  psycho-pathologique 
essentiel,  mais  comme  un  élément  (associé  à 
d’autres  manifestations  nerveuses  et'  -viscérales) 
d’un  complexe  morbide,  dont  la  cause  et  les 
lésions  peuvent  être  parfois  déterminéesi  qui  est 
susceptible  d’apparaître  plus  ou  moins  tardive¬ 
ment,  d’évoluer  et  de  se  modifier. 


Des  symptômes  neurologiques  sont  très  discrets. 

(i)  Cf.  X,,  Babonneix  et  R.  Voisin,  Art.  Encéphalopathies 
infantiles  {Traüi  de  Pathotogie  médicale  et  de  thérapeutique 
appliquée,  1923  ;  vol.  XXV,  i"fasc.,  p.  461). 
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Dans  certains  cas  où  l’hérédo-syphilis,  par  exem¬ 
ple,  est  en  cause,  ils  peuvent  se  réduire  à  quelques 
signes  d’imprégnation  ancienne  du  névraxe;  il  en 
était  ainsi  chez  la  malade  B...,  dont  nous  avons 
publié  l’observation  (2) ,  qui  ne  présentait  qu’im 
signe  d’ArgyU-Robertson  avec  inégalité  pupillaire 
et  altérations  du  fond  de  l’œil,  des  modifications 
des  réflexes  tendineux  et  de  légers  troubles  de  la 
sensibilité.  Dans  tm  autre  cas  (3),  l’atteinte  du 
système  nerveux  se  traduisait  :  1°  par  l’aboHtion 
des  réflexes  achüléens,  médio-plantaires,  rotuliens, 
stylo-radial  gauche,  le  réflexe  stylo-radial  droit 
persistant  faiblement,  les  olécraniens  restant 
normaux  ;  2°  par  quelques  bandes  d’hypo-esthésie 
mal  délimitées  ;  3°  par  de  l’inégalité,  avec  irrégu¬ 
larité  du  contour  des  pupilles,  un  signe  d’Argyll- 
Robertson  avec  diminution  du  réflexe  à  l’accom¬ 
modation,  atrophie  optique,  hypertension  du  globe 
oculaire  droit,  rétrécissement  du  champ  visuel. 
En  outre,  la  langue  était  fissurée,  la  voûte  palatine 
ogivale.  On  trouvait  enfin  une  l3nnphocytose  très 
discrète  (4  éléments  par  millimètre  cube)  sans 
autre  altération  du  Hquide  céphalo-rachidien. 

Da  syphüis  n’est  pas  le  seul  facteur  qui  puisse 
être  incriminé.  Nous  résumons  ci-dessous  une 
observation  concernant  une  affection  apparem¬ 
ment  familiale  dont  l’origine  tuberculeuse  paraît 
vraisemblable. 

Lucienne  Rou...,  dix-huit  ans,  est  internée  à  Sainte- 
Anne,  dans  le  service  de  la  Clinique,  le  17  mai  1927. 

Elle  présente  un  double  syndrome  psychiatrique  et 
neurologique.  Au  point  de  vue  mental,  c’est  une  débile, 
avec  arriération  intellectuelle  et  retard  pédagogique,-; 
ses  notions  scolaires  (histoire,  géographie,  etc.)  sont  très 
déficientes,  mais  elle  fait  rapidement  et  de  tête  certains 
calculs  relativement  faciles,  écrit  assez  bien  et  sans  fautes 
d’orthographe  grossières  ;  enfin  l’attention  et  la  mé‘ 
moire  de  fixation  sont  bonnes  :  elle  répète  correctement 
et  dans  l’ordre,  après  cinq  minutes  de  conversation, 
quatre  nombres  qu’on  k  d’abord  énoncés  devant  elle, 
retient  les  idées  essentiêlles  d'une  courte  lecture  qu’on 
lui  fait  faire  et  les  résiiiiie  convenablement.  Sa  famille 
l’accuse  de  troubles  du  caractère  et  de  l’affectivité,  mais 
il  semble  que  le  tableau  en  ait  été  exagéré.  Le  trait  capi¬ 
tal  de  son  comportement  est  la  puérilité  ;  elle-  rit  fré¬ 
quemment,  à  propos  de  tout,  avoue  ingénument  qu’elle 
querelle  facilement  ses  frères  et  les  bat  «  avec  les  mains  », 
qu’elle  est  désobéissante,  répond,  vole  4Îes  sous  pour 
acheter  des  bonbons.  Ses  réactions  affectives  paraissent 
souvent  inadéquates,  avec  des  sautes  rapides  et  une 
Indifférence  prédominante  ;  cependant  elle  pleure  lors¬ 
qu’on  lui  demande  si  elle  est  contente  d’être  à  l’asile  et, 

(2)  R.  Xargowia  et  A.  Iamache,  Hallucinose  (syndrome 
d’automatisme  mental),  syphüis  héréditaire  et  alcoolisme  {So¬ 
ciété  de  psychiatrie,  21  octobre  1926  ;  L’Encéphale,  novembre 
1926,  n»  9,  p.  714). 

(3)  R.  Tauqowia  et  A.  Lam.4Cbe,  Le  tabes  hérédo-syphi¬ 
litique  de  l’adulte  {Le  Progrès  médical,  20  novembre  1926  ; 
n»  47,  p.  1749). 
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mise  en  confiance,  explique  que  sa  belle-mère  ne  l’aime 
pas  et  l’a  fait  interner  parce  qu’elles  ne  s’entendaient  pas. 
Bile  a  une  émotivité,  une  suggestibilité,  un  habitus  géné¬ 
ral  puérils;  elle  lit  régulièrement  des  journaux  illustrés 
destinés  aux  fillettes,  bien  qu’elle  soit  au  courant  des  prin¬ 
cipaux  événements  quotidiens  qui  intéressent  le  public. 

A  cet  état  d’ arriération  psycliique  s’ associent  des  troubles 
somatiques.  La  malade  est  chétive,  fluette,  mais  ne  pré¬ 
sente  aucune  malformation  notable,  à  l’exception  de  cica¬ 
trices  d’adénopathies  cervicales. 

Au  point  de  vue  moteur,  on  note  tout  d’abord,  eu  rela¬ 
tion  avec  la  puérilité  du  comportement  et  la  versatilité 
du  caractère,  une  instabilité  constante.  La  face  est  un 
peu  asymétrique  et  légèrement  grimaçante  dans  les 
mouvements  de  la  parole  et  du  rire  ;  ceux-ci  sont  lents, 
comme  décomposés  et  prolongés,  ébauchant  une  sorte 
de  rire  spasmodique.  Le  signe  du  facial  est  positif  du 
côté  gauche.  Aux  membres  supérieurs,  il  existe  une  cer¬ 
taine  instabilité  des  doigts,  mais  pas  de  tremblement  in¬ 
tentionnel  ;  en  outre,  on  note  à  droite,  avec  un  certain 
degré  d’hypotonie  musculaire,  des  mouvements  athé- 
toïdes  que  la  malade  peut  entraver,  mais  qui  s’exagèrent 
par  les  mouvements  volontaires  exécutés  du  même  côté 
ou  du  côté  opposé.  La  diadococinésie  e,st  imparfaite,  les 
mouvements  d’émiettement  sont  mal  effectués;  toutefoi.s, 
dans  l’épreuve  du  doigt  sur  le  nez,  le  mouvement  est  cor. 
rectement  exécuté.  On  ne  trouve  pas  au  repos  de  trouble 
net  de  l’équilibre,  bien  que  la  malade  ne  garde  pas  l’atti¬ 
tude  de  Romberg;  la  démarche  est  ébrieuse  et  spasmo¬ 
dique,  la  spasmodicité  prédominant  à  droite,  la  base  de 
sustentation  est  élargie;  R...  traîne  le  pied  droit,  mais  il 
semble  que  ce  fait  soit  dû  en  partie  à  l’existence  de  mouve¬ 
ments  associés  des  orteils  pendant  la  marche  ;  les  mouve¬ 
ments  athétoïdes  des  doigts  s’exagèrent  également  d’ail¬ 
leurs  à  l’occasion  des  mouvements  volontaires  ou  auto¬ 
matiques  complexes.  Il  n’y  a  pas  d’asynergie  des  membres 
inférieurs,  de  déformation  du  pied. 

Il  n’a  pas  été  décelé  de  trouble  des  sensibilités  .super¬ 
ficielle  et  profotide,  pas  de  modification  de  la  sensibilité 
thermique. 

Les  réflexes  tendinéo-osseux  sont  normaux  aux  mem¬ 
bres  supérieurs;  les  réflexes  rotuliens  sont  vifs  avec  une 
tendance  nettement  polycinétique  du  côté  droit,  les 
réflexes  achilléen  et  médioplantaire  sont  exagérés  du 
même  côté. 

Il  n’existe  pas  de  clonus  du  pied  et  de  la  rotule. 

Les  réflexes  cutanés  abdominaux  sont  normaux,  à 
l’exception  de  l’inférieur  gauche  qui  ne  peut  être  mis  en 
évidence.  Le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  en  extension 
des  deux  côtés. 

Les  réactions  vaso-motrices  sont  vives.  Les  sphincters 
sont  normaux. 

L'examen  oculaire,  pratiqué  le  i8  mai  1927  par  notre 
ami  Lubar,  chef  du  laboratoire  d’ophtalmologie,  a  montré 
des  taies  anciennes  des  cornées  probablement  consécu¬ 
tives  à  une  kératite  interstitielle,  des  pupilles  égales  réagis¬ 
sant  normalement,  de  la  myopie  avec  astigmatisme  irré¬ 
gulier,  l'absence  de  lésion  du  fond  de  l’œil  (papille  un 
peu  mieux  délimitée  dans  son  segment  temporal),  l’ab¬ 
sence  de  nystagmus,  mais  l’instabilité  du  globe  oculaire 
dans  le  regard  latéral. 

Les  labyrinthes  ont  une  excitabilité  normale  à  l’épreuve 
galvanique. 

La  parole  est  lente  et  très  légèrement  scandée,  la  voix 
un  peu  pleurarde,  rappelant  celle  des  pseudo-bulbaires, 
contrastant  parfois  avec  les  propos  et  la  joie  puérils  de  la 
malade.  Il  n’y  a  pas  de  trouble  de  la  déglutition.  Le  ré¬ 
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flexe  vélo-palatin  existe,  mais  on  trouve  une  hémiparésie 
du  voile  et  une  légère  atrophie  linguale  du  côté  droit  avec 
trémulations  fibrillaires  surtout  marquées  de  ce  côté. 

L’examen  ne  révèle  rien  d’anormal  au  niveau  des  grands 
appareils  (circulatoire,  respiratoire,  digestif),  'fension 
artérielle  :  Mx  12-Mn  7  à  l’oscillomètre  de  Pachon. 

Antécédents  et  histoire  de  ea  maladie.  —  Le  père 
est  normal,  bien  portant  et  on  ne  relève  aucune  anomalie 
nerveuse  ou  mentale  dans  sa  famille. 

La  mère  est  morte  tuberculeuse,  avec  de  multiples  adé¬ 
nites  suppurées,  à  trente-quatre  ans,  en  1920  (la  malade 
avait  dix  ans)  ;  elle  avait  eu  une  enfance  chétive,  <■  pesait 
deux  livres  à  la  naissance»,  raconte-t-on  dans  la  famille, 
et,  dès  sa  jeunesse,  avait  présenté  une  démarche  légère¬ 
ment  ébrieuse  «comme  la  petite,  mais  moins  accentuée». 
Bile  n’avait  pas  de  tremblement  des  mains  ;  cependant, 
comme  la  malade,  «elle  avait  de  drôles  de  manières  ;  quand 
elle  portait  un  verre  à  sa  bouche,  par  exemple,  ses  mains 
se  retournaient  et  faisaient  des  contorsions...  Elle  avait  du 
mal  à  parler,  bégayait  ».  Le  mari  déclare  qu’elle  avait  été 
comme  cela  toute  sa  vie,  mais  que,  durant  les  dernières 
années,  elle  ne  pouvait  plus  travailler  ;  elle  ne  tenait  pas 
sur  ses  jambes,  tombait  facilement,  chavirait  :  elle  n’avait 
plus  d’équilibre.  Ses  mains  étalent  devenues  malhabiles, 
elle  cassait  tout.  BUe  n’avait  par  ailleurs  aucun  trouble 
de  l’humeur  et  de  l’affectivité,  possédait  une  instruction 
primaire  suffisante  et  son  intelligence  était  intacte.  Elle 
a  eu  quatre  enfants,  vivants  ;  aucune  fausse  couche  ; 
grossesses  normales. 

I.e  grand-père  maternel  de  Lucienne  est  également  mort 
tuberculeux  à  trente-huit  ans  ;  lui  aussi  «  chancelait, 
marchait  de  travers  depuis  son  jeune  âge  »  ;  il  était  très 
sobre. 

Un  cousin  germain  de  la  mère  (côté  paternel)  présente 
des  troubles  moteurs  du  même  ordre  :  bien  que  vigoureux, 
«il  tremble  sur  ses  jambes  et  parle  difficilement»;  en 
outre,  c’est  un  débile  mental  qui  présente  des  troubles 
du  caractère  et  une  vive  irritabilité.  11  est  âgé  de  qua¬ 
rante-deux  ans. 

Une  sœur  de  la  mère  est  normale. 

La  malade  est  la  seconde  de  quatre  enfants  ;  trois  autres 
(vingt,  seize  et  quatorze  ans)  sont  normaux  et  sont  em¬ 
ployés  à  l’administration  des  Postes.  Elle  est  née  à  terme 
à  la  suite  d’un  aceouchement  normal,  n’a  rien  présenté 
de  particulier  au  point  de  vue  de  la  marche  et  de  la  parole, 
pas  d’éiiurésie  nocturne  prolongée,  pas  de  convulsions. 
D’un  caractère  doux,  affectueux,  discipliné,  elle  apprenait 
bien  à  l’école  :  «  c’était  ma  plus  intelligente  »,  dit  le  père 
C’est  vers  l’âge  de  treize  ans  qu’apparurent  les  manifes¬ 
tations  actuelles  par  des  tremblements  et  des  troubles 
de  l’équilibre  :  elle  chancelait  sirr  ses  jambes,  parfois 
même  elle  tombait,  «  mais  ce  n’était  pas  comme  m.ainte- 
nant  »  ;  au  début,  ajoute  le  père,  elle  n’avait  rien  aux 
mains.  Vers  la  même  époque,  son  état  général  s’altéra  et 
on  j^nvoya  dans  un  préventorium  de  Cannes  pour  adé¬ 
nites  et  anémie  ;  elle  y  demeura  deux  ans,  de  1923  à  1925. 
Progressivement  le  syndrome  neurologique  évolua  :  le 
tremblement,  l’instabilité,  la  maladresse,  le  rire  se  sont 
accentués  ;  «  Elle  devenait  de  plus  en  plus  rigolote,  déclare 
son  père;  on  ne  pouvait  plus  l’employer  à  rien.»  En  outre, 
depuis  quelques  années,  les  troubles  psychiques  s’étaient 
développés  :  puérilité,  tendance  aux  vols,  à  frapper  ses 
frères  et  sœur  :  «  elle  devenait  insupportable  ». 

Il  s’agit  en  résumé  d’une  jeune  Allé  de  dix-huit 
ans  dont  le  développement  aurait  été  normal 
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jusque  vers  l’âge  de  treize  ans  ;  à  partir  de  £e 
moment,  elle  aurait  vu  s’installer  et  progresser 
des  troubles  nerveux  compliqués  ultérieurement 
de  troubles  psychiques. 

he  syndrome  neurologique  reste  discret,  fruste 
et  ressortit  à  des  altérations  disséminées  du  né- 
vraxe  qui  avaient  d’ailleurs  fait  porter  le  diagnos¬ 
tic  de  sclérose  en  plaques  lors  d’un  premier  exa¬ 
men.  Il  ne  peut  être  rapporté  ni  à  la  maladie  de 
lyittle,  ni  à  l’hérédo-ataxie  cérébelleuse,  ni  à  au¬ 
cune  affection  bien  classée  ;  il  semblé  qu’il  se  rap¬ 
proche  surtout  de'  certaines  encéphalopathies  in¬ 
fantiles  complexes  à  type  de  sclérose  en  plaques. 
En  fait,  si  l’on  y  trouve  des  symptômes  de  la  série 
pyramidale,  extrapyramidale  et  bulbaire,  l’at¬ 
teinte  cérébelleuse  est  moins  évidente.  Ees  mani¬ 
festations  parétiques  prédominent  à  droite  (avec 
hémiparésie  faciale  gauche),  mais  l’extension  de 
l’orteil  est  bilatérale  ;  la  participation  des  corps 
striés  est  révélée  par  les  troubles  de  la  mimique, 
les  mouvements  athéto'idés  de  la  main  droite  avec 
hypotonie  et  les  phénomènes  analogues  que  pré¬ 
sentent  les  orteils  du  même  côté  pendant  la 
marche.  Ces  symptômes  semblent  rendre  compte 
en  partie,  d’ailleurs,  de  quelques  phénomènes 
(troubles  de  la  démarche,  maladresse  des  mouve¬ 
ments,  adiadococinésie,  etc.),  et  à  la  participation 
cérébelleuse  proprement  dite  on  ne  peut  guère 
rapporter  que  l’écartement  de  la  base  de  susten¬ 
tation,  la  démarche  légèrement  festonnante,  l’é¬ 
preuve  de  Romberg  positive.  Enfin,  les  éléments 
d’un  syndrome  de  Jackson  incomplet  témoi¬ 
gnent  d’une  lésion  bulbaire  discrète. 

Ee  syndrome  psychique  se  caractérise  par  un 
certain  degré  d’arriération,  ou  mieux  de  retard 
pédagogique.  Il  n’y  a  pas  à  proprement  parler  de 
débiUté  mentale,  et  le  trouble  du  jugement  est 
bien  plus  apparent  que  réel  ;  le  facteur  anormal 
prédominant  est  la  puérilité  du  caractère,  du 
comportement,  des  réactions  donnant  l’impres¬ 
sion  d’un  arrêt,  peut-être  même  d’une  légère 
régression  du  développement  psychique,  avec 
quelques  tendances  malignes  plutôt  que  réelle¬ 
ment  perverses. 

Cet  état  mental  apparaît  comme  une  sorte 
d’intermédiaire  entre  les  états  dits  constitution¬ 
nels,  congénitaux,  d'arriération  et  de  perversions 
et  les  troubles  analogues  provoqués  par  des  affec- 
fections  acquises,  comme  l’encéphalite  épidé¬ 
mique.  On  a  beaucoup  discuté  sur  les  raisons  de 
ces  analogies  ;  on  peut  se  demander  si  elles  ne 
résident  pas  simplement  dans  l’identité,  sinon 
étiologique,  du  moins  pathogénique,  de  processus 
morbides  exerçant  une  action  diffuse  sur  im  encé¬ 
phale  jeune  en  voie  de  développement.  Dans  le 


cas  actuel,  les  troubles  psychiques  sont  la  consé¬ 
quence  d’une  encéphalopathie  dont  le  caractère 
diffus  s’afiirme  d’autre  part  par  la  dissémination 
en  différents  territoires  du  névraxe  d’altérations 
plus  profondes  donnant  lieu  aux  symptômes  neu¬ 
rologiques  frustes  qui  ont  été  constatés. 

Un  point  important  de  cette  observation  est 
l’existence  de  troubles  nerveux  ou  neuro-psy¬ 
chiques  analogues  survenus  au  cours  de  trois- 
générations  successives  au  moins  (grand-père, 
mère  et  fille)  et  chez  un  cousin  germain  de  la  mère 
(neveu  du  grand-père).  Bien  qu’il  n’ait  été  pos¬ 
sible  d’examiner  qu’im  seul  des  deiix  malades 
survivants,  il  s’agit  apparemment  d’une  maladie 
familiale. 

Un  second  point  sur  lequel  il  convient  d’in¬ 
sister  est  la  notion  de  tuberculose  familiale  :  le 
grand-père  et  la  mère  sont  morts  tuberculeux  à 
un  âge  peu  avancé;  l’enfant  elle-même  a  dû  faire 
un  séjour  de  deux  ans  dans  un  préventorium. 
Il  s’agit  du  reste,  semble-t-il,  d’une  tuberculose 
torpide,  à  marche  lente  et  intermittente,  non  de 
formes  aiguës  rapidement  mortelles,  et  l’on  remar¬ 
quera,  en  outre,  que  le  début  des  troubles  neuro¬ 
psychiques  a  coïncidé  avec  l’apparition  des  adé¬ 
nopathies  et  de  la  poussée  toxémique  chez  notre 
malade  ;  de  même,  une  aggravation  des  accidents 
neuropathiques  a  été  signalée  chez  la  mère,  à  la 
fin  de  sa  vie,  concomitante  de  la  poussée  bacil¬ 
laire  à  laquelle  elle  succomba.  On  est  fondé,  dans 
ces  conditions,  à  établir  un  rapport  entre  les  pous¬ 
sées  tuberculeuses  et  les  manifestations  neuro¬ 
psychopathiques. 

Nous  avons  déjà  présenté  à  la  Société  de  psy¬ 
chiatrie  (i)  deux  malades,  soeurs  jumelles,  at¬ 
teintes  d’un  même  syndrome  neuro-psychique 
(avec  une  différence  d’intensité)  qui  n’est  pas  sans 
points  communs  avec  le  fait  précédent.  Nous  rap¬ 
pellerons  tout  d’abord  l’observation  : 

Les  deux  sœurs  sont  nées  le  20  février  1887,  les  dernières 
d’une  famille  de  quatre  enfants.  Le  père  était  normal.  La 
mère,  bien  portante  jusqu'à  son  dernier  accouchement, 
aurait  été  ensuite  continuellement  souffrante  et  serait 
morte  sept  ans  après  d’entérite  de  nature  indéterminée  ; 
elle  n’aurait  fait  aucune  fausse  couche.  La  sœur  aînée  est 
morte  à  quarante  et  un  ans  d’un  cancer  ;  le  frère,  que 
nous  avons  vu,  est  normal  et  bien  portant.  Une  tante 
maternelle  a  fait  un  accès  de  mélancolie  ;  un  oncle  pater¬ 
nel  était  connu  dans  la  famille  pour  sou  caractère  bizarre 
et  irritable. 

Il  faut  noter  que  les  quatre  enfants  sont  nés  en  l’espace 
de  quarante  mois.  L’enquête  familiale  ne  nous  a  pas  per- 

(i)  R.  Targowla,  a.  Lamache  et  H.  Daussy,  Débilité 
mentale,  troubles  du  caractère  et  débilité  motrice  chez  deux 
sœurs  jumelles.  Atteinte  disséminée  fruste  du  névraxe  (Société 
de  psychiatrie,  19  mai  1927  ;  L'Encéphale,  juin  1927,  n"  â 
p.  487). 
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mis  de  retrouver  l'indicatiou  d’une  maladie  de  la  mère 
pendant  la  grossesse  des  jumelles  ;  toutefois,  celles-ci 
sont  nées  à  sept  mois  et  l’ accouchement  a  été  pénible. 
Elles  ont  eu  leurs  premières  dents  tardivement,  ont  parlé 
et  marché  tard,  ont  eu  de  l’énurésie  nocturne  longtemps 
persistante.  Vers  l’âge  de  trois  ou  quatre  ans,  toutes  deux 
avaient  eu  des  convulsions. 

Ea  malade  INTERNEE.  —  1°  Etat  mental.  —  C’est  vers 
l’âge  de  sept  ou  huit  ans  que  l’entourage  a  noté  l’existence 
chez  Blanche  de  troubles  psychiques.  Elle  avait  des 
frayeurs  bizarres  (peur  d’un  lit,  de  chaises,  etc.),  des 
crises  de  colère  violente  au  cours  desquelles  elle  frap¬ 
pait  tout  le  monde  à  coups  de  pied  et  se  mordait  elle- 
même,  des  tics  (par  exemple,  regardait  continuellement 
ses  mains,  faisait  plusieurs  fois  de  suite  le  geste  du  salut 
militaire)  ;  elle  se  montrait  d’ailleurs  affectueuse  avec  les 
siens.  Sa  mémoire  était  bonne  et,  bien  qu’elle  n’allât  à 
l’école  que  très  épisodiquement,  elle  apprit  à  lire  et  à 
écrire,  mais  ne  sut  jamais  l’heure. 

Il  semble  qu’une  aggravation  se  soit  manife.stéc  à 
vingt  ans  ;  les  troubles  du  comporteinent  et  du  caractère 
s’accentuèrent  :  la  malade  restait  couchée  pendant  plu¬ 
sieurs  jours,  puis,  les  jours  suivants,  poussait  des  cris 
continuels  ;  à  partir  de  ce  moment,  elle  se  montra  plus 
puérile  et  plus  instable,  plus  irritable,  incapable  de  se 
livrer  à  aucun  travail,  d’aider  en  quoi  que  ce  fût  dans  le 
ménage  ;  elle  était  devenue  aussi  plus  indifférente.  On 
finit  par  l’interner  en  igii  ;  elle  sortit  de  l’asile  en  1916 
et  fut  placée  de  nouveau  à  la  clinique  de  Sainte-Anne,  le 
12  juin  1926,  en  raison  de  crises  d’agitation  coléreuse 
qui  duraient  quelques  jour.s,  plus  marquées  au  moment  des 

Dans  le  service  elle  se  montre  assez  indifférente,  vague¬ 
ment  euphorique,  puérile  et  s’occupe  à  de  menus  tra¬ 
vaux  de  ménage  ;  elle  a  parfois  des  accès  subits  de  colère 
pendant  lesquels  elle  crie,  trépigne  en  répétant  :  «  Je 
veux  m’en  aller.  »  Ea  mémoire,  l’orientation,  l’attention 
sont  bonnes,  mais  les  associations  d’idées  sont  pauvres, 
les  notions  scolaires  très  réduites  ;  très  suggestible,  elle 
n’a  aucune  spontanéité  intellectuelle,  ses  jugements  sont 
enfantins. 

2®  .Examen  neurologique.  —  Ees  réflexes  tendineux  sont 
très  vifs  aux  membres  inférieurs  et  plus  forts  du  côté 
droit,  vifs  et  égaux  aux  membres  supérieurs.  Il  existe  du 
clonus  du  pied  à  droite  et  un  faux  clonus  à  gauclie  ;  pas 
de  clonus  de  la  rotule.  Ees  réflexes  de  posture  sont  plus 
accentués  aux  deux  membres  du  côté  droit.  Ia:  réflexe 
cutané  plantaire  ne  donne  pas  de  réponse  à  droite,  se  fait 
en  flexion  à  gauche.  Ees  réflexes  cutanés  abdominaux 
moyen  et  inférieur  droits  sont  abolis  ;  les  autres  se  pro¬ 
duisent  nettement.  Ee  réflexe  du  voile  du  palais  fait 
défaut. 

Il  n’y  a  pas  d’altération  notable  de  la  sensibilité  ni  de 
troubles  sphinctériens. 

Ea  force  musculaire  par^t  sensiblement  normale,  mais 
les  mouvements  sont  plutôt  lents  et  maladroits.  Il  existe 
de  l’hypertonic  du  côté  droit  et,  au  membre  supérieur, 
une  ébauche  de  phénomène  de  la  roue  dentée  ainsi  qu’une 
diminution  marquée  des  mouvements  automatiques  ; 
la  diadococinésie  e.st  moins  bonne  que  du  côté  gauche  et 
dn  peut  mettre  en  évidence  un  léger  degré  d’asynergie. 
Ee  signe  de  Romberg  sensibilisé  est  positif.  On  trouve  du 
nystagmus  spontané  dans  les*  positions  extrêmes  du  re¬ 
gard  et  l’examen  labyrintliique  décèle  une  légère  hyper¬ 
excitabilité  du  nystagmus  horizontal  provoqué,  alors 
que  les  canaux  verticaux  sont  hypo-excitahles.  L’examen 
oculaire  est  négatif.  Ea  malade  présente  de  la  blésité. 
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Ea  ponctionllombaire,  faite  le  21  avril,  a  montré:  albu¬ 
mine,  0,30  p.  1 000  ;  réaction  de  Weichbrodt  légèrement 
positive  ;  8  leucocytes  par  millimètre  cube  ;  les  autres 
réactions  sont  négatives. 

Ea  scëur  de  i,amai,ade.  —  i°Etat  mental.  —  Elle  pré¬ 
sente  un  état  marqué  de  débilité  et  d’arriération  intel¬ 
lectuelle.  Elle  sait  lire  et  écrire  mais  n’a  pu  apprendre  de 
métier  et  est  incapable,  par  exemple,  de  faire  des  achats  ; 
elle  ne  peut  guère  s’occuper  qu’à  des  besognes  ménagères 
restreintes.  Elle  a  également  des  troubles  du  comporte¬ 
ment  et  du  caractère,  se  montre  malpropre,  nerveuse, 
irritable,  coléreuse,  médisante,  avec  des  tendances  mytho- 
maniaques  ;  elle  est  puérile  et  suggestible.  Toutefois,  ces 
troubles  sont  moins  accentués  que  chez  la  malade  inter¬ 
née. 

2°  Examen  neurologique.  —  Les  réflexes  rotuliens  sont 
vifs  et  il  existe  une  ébauche  de  clonus.  Les  autres  ré¬ 
flexes  tendineux  et  osseux  sont  normaux.  Ees  réflexes 
posturaux  sont  nettement  marqués  des  deux  côtés.  Ee 
réflexe  cutané  plantaire  se  fait  en  flexion  à  gauche;  à 
droite,  il  n’y  a  pas  de  réponse  et  les  manoeuvres  d’Op- 
penheim  et  de  Schæffer  provoquent  une  extension 
inconstante.  Les  réflexes  cutanés  abdominaux  sont  nor¬ 
maux.  Ee  réflexe  du  voile  du  palais  est  absent. 

On  note  un  tremblement  palpébral  et  digital  net.  Ea 
force  musculaire  est  normale.  Il  existe  une  paratonie 
généralisée  et  des  syncinésies,  un  léger  degré  d’asynergie 
et  d’hypertonie  au  membre  supérieur  droit;  la  diadococi¬ 
nésie  est  normale.  L’épreuve  de  Romberg  montre  un 
léger  trouble  de  l’équilibre.  Il  n’y  a  pas  de  troubles  ocu¬ 
laires,  pas  d’altération  de  la  sensibilité. 

Ee  liquide  céphalo-rachidien  contient  o*8'',32  p.  loco 
d’albumine  ;  toutes  les  autres  réactions  sont  normales* 

En  résumé,  nous  sommes  en  présence  de  deux 
sœurs  jumelles  atteintes  de  débilité  psychique, 
de  troubles  du  caractère  et  du  comportement.  Ce 
syndrome  psychopathique  dure  depuis  le  premier 
âge,  mais  semble,  chez  l’une  des  malades,  avoir 
subi  vers  lavî’ngtième  année  une  aggravation, 
une  poussée  qui  a  nécessité  l'internement. 

Aucun  symptôme  de  la  série  neurologique  ne 
s’impose  d’emblée  à  l’observation,  maïs  un  exa¬ 
men  systématique  permet  de  déceler  un  ensemble 
de  petits  signes  témoignant  de  lésions  disséminées 
frustes  du  névraxe.  Chez  la  première  malade, 
l’atteinte  la  plus  légère  porte  sur  le  système  pyra¬ 
midal  ;  ■  les  troubles  cérébello-labyrinthiques  et 
extrapyramidaux  sont  plus  marqués.  Chez  la 
Seconde,  tout  le  sjmdrome  neurologique  est  atté¬ 
nué. 

I/’ensemble  constitue  en  somme  le  syndrome  de 
débilité  mentale  et  de  débihté  motrice  décrit  par 
Dupré.  Mais  le  fait  intéressant  est  la  ressemblance 
des  troubles  observés  chez  les  deux  sœurs  et 
l’intensité  parallèle,  chez  chacune  d’elles,  des 
troubles  psychiques  et  des  troubles  nerveux  ;  il 
s’agit  donc  bien  d’une  seule  affection  neuro-psy¬ 
chique  relevant  d’une  cause  unique,  affectant 
ainsi  un  type  familial. 
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I/’étiologie  cependant  reste  hypothétique,  hes 
deux  malades  appartiennent  à  une  famille  nor¬ 
male  ;  à  l’exception  d’une  hérédité  vésanique  col¬ 
latérale  peu  importante,  il  a  été  impossible  de 
mettre  en  évidence  une  tare  héréditaire  quel¬ 
conque  (alcooHsme,  épilepsie,  S5q)hilis,  tubercu¬ 
lose,  etc.).  On  peut  relever  toutefois  les  trois  gros¬ 
sesses  consécutives  de  la  mère,  la  dernière  gémel¬ 
laire  et  terminée  par  un  accouchement  prématuré. 

La  dissémination  de  l’atteinte  nerveuse  n’est 
pas  en  faveur  d’tm  traumatisme  obstétrical  et  la 
similitude  des  troubles  chez  les  deux  jumelles 
exclut  la  possibilité  d’une  affection  post-natale. 
Quant  à  l’hypothèse  d’tme  simple  dysgénésie  liée 
à  la  naissance  prématurée,  elle  ne  s’accorde  pas 
avec  la  poussée  évolutive  subie  par  la  première 
malade  vers  la  vingtième  année,  ni  avec  les  modi¬ 
fications  persistantes,  discrètes  d’ailleurs,  du 
liquide  céphalo-rachidien.  Il  semble  que  l’on  doive 
mettre  en  cause  une  détermination  névraxique 
intra-utérine,  discrète  et  vraisemblablement  sur¬ 
venue  à  la  fin  de  la  gestation,  comme  paraît  l’in¬ 
diquer  l’absence  de  désordres  nerveux  grossiers. 
On  peut  donc  se  demander  si  une  infection  mater¬ 
nelle  peu  grave,  accidentelle  (de  nature  grippale, 
par  exemple)  n’a  pas  simultanément  provoqué 
l’accouchement  prérhaturé  et  lésé  le  névraxe  des 
enfants. 


Les  faits  précédents  réalisent  une  modahté 
d’encéphalopathie  infantile  dans  laquelle  le  syn¬ 
drome  psychique  est  prédominant  ;  constitué  par 
la  «  débilité  mentale  »,  les  troubles  du  caractère 
et  du  sens  moral  qui  lui  font  cortège,  il  n’est  en 
réalité  que  l’un  des  facteurs  d’un  complexe  neuro¬ 
psychique.  Les  symptômes  neurologiques,  frustes, 
atténués,  extériorisent  des  locaUsations  dissémi¬ 
nées  sans  systématisation  en  divers  territoires  du 
névraxe.  La  cause  est  tantôt  connue  (hérédo- 
syphiüs,  tuberculose),  tantôt  indéterminée  mais 
conserve  les  caractères  d’une  atteinte  toxi-infec- 
tieuse  congénitale  ou  du  premier  âge.  ■■ 

Comme  pour  toutes  les  encéphalopathies  infan¬ 
tiles,  ces  troubles  peuvent  se  manifester  d^s  les 
premiers  stades  de  l’existence  ou  à  une  période 
plus  ou  moins  tardive  et  subir  à  diverses  époques 
des  poussées  évolutives.  Il  s’en  dégage  la  notion 
d’une  débilité  mentale  évolutive,  différente  dans 
les  cas  typiques  de  la  démence  précoce,  mais  dont 
le  diagnostic  différentiel  est  parfois  délicat.  La 
ressemblance  de  ces  phénomènes  psychopathiques 
avec  ceux  qu’engendrent  l’encéphalite  épidémique 
et  certaines  maladies  infectieuses  s’explique  par  le 


mode  d’action  identique  du  processus  causal  diffus 
sur  l’encéphale  infantile.  Les  symptômes  nerveux 
associés  traduisent  des  déterminations  en  foyers 
plus  profondes  atteignant  divers  systèmes  du 
névraxe. 

Par  ailleurs,  la  détermination  toxi-infectieuse 
se  limite  rarement  au  système  nerveux  ;  d’autres 
viscères  peuvent  être  lésés,  tels  les  glandes  à 
sécrétions  internes,  le  foie,  le  rein.  Cette  atteinte 
légère  réalise  une  sorte  de  méiopragie,  de  débiUté 
fonctionnelle  des  organes,  que  font  parfois  ressor¬ 
tir  certains  épisodes  psychopathiques  transitoires, 
ainsi  que  nous  l’avons  montré  (i)  ;  l’un  de  nous, 
d’autre  part,  a  trouvé  de  l’insuffisance  rénale,  de 
l’hypocholestérinémie  chez  les  débiles  mentaux 
et  les  pervers.  Il  s’agit  donc,  dans  l’ensemble,  d’ime 
atteinte  générale  de  tout  l’organisme. 

La  débüité  mentale  et  son  cortège  ssrmptoma- 
tique  apparaissent  ainsi  comme  la  conséquence 
fréquente  d’une  détermination  toxi-infectieuse, 
généralement  légère,  survenue  à  la  période  fœtale 
ou  dans  le  premier  âge.  LUe  n’est  en  fait  que  l’une 
des  manifestations  d’un  syndrome  d’encépha¬ 
lopathie  infantile  en  rapport  avec  une  atteinte 
généralisée  à  tout  l’organisme.  Son  étude  [isolée, 
faite  d’un  point  de  vue  exclusivement  psycho¬ 
pathologique,  la  dissocie  artificiellement  du  com¬ 
plexe  morbide  dont  elle  fait  partie  et  lui  enlève, 
avec  sa  signification  réelle,  toute  possibilité  d’une 
thérapeutique  rationnelle. 

(i)  H.  Claude,  R.  ïargowla  et  A.  R,vmaciie,  Réactions 
transitoires  du  liquide  céphalo-rachidien  au  cours  de  psychoses 
toxiques.  I,eur  signification  {Société  de  psychiatrie,  20  octobre 
1927  ;  L'Encéphale,  novembre  1927,  n®  9,  p.  732). 
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L’HYDRÉMÈSÈ 

RÉGURGITATION  OU  VOMISSEMENT 
DE  LIQUIDES  SÉCRÉTÉS 

R.  MARESCHAL 

Parmi  les  signes  objectifs  des  affections  qui 
portent  sur  les  premiers  segments  du  tube  diges¬ 
tif,  chez  l’adulte,  les  vomissements  alimentaires 
et  les  hématémèses  occupent  une  place  de  premier 
plan.  Au  contraire,  les  régurgitations  et  même 
les  vomissements  de  liquides  autres  que  le  sang 
passent  pour  très  banaux  à  cause  de  leur  fré¬ 
quence  et  sont  considérés  comme  n’ayant  qu’une 
valeur  diagnostique  restreinte.  Cependant  il 
semble  qu’on  puisse  mettre  en  relief  leur  impor¬ 
tance  véritable  en  les  groupant  sous  le  vocable 
à’hydrêmèse  {de  D8o)p,  eau,  et  éjAnv,  vomir) 
qui  a  deux  avantages  :  celui  de  s’appliquer  au 
rejet  de  liquides  non  sanguins,  sans  préjuger  de 
leur  nature  ni  de  leur  point  de  départ  et  en 
englobant  les  sécrétions  des  muqueuses  œso¬ 
phagienne,  gastrique  et  duodénale,  ainsi  que 
deux  produits  de  glandes  annexes,  la  salive  et  la 
büe  ;  et  second  avantage,  de  réunir  en  un  seul 
syndrome  les  régurgitations  et  les  vomissements 
de  ces  liquides,  qui  sont  en  somme  le  même  phé¬ 
nomène  à  deux  degrés  —  sinon  au  point  de  vue 
pathogénique,  du  moins  en  ce  qui  concerne  leurs 
effets  visibles  —  et  nécessitent  le  même  trai¬ 
tement. 

En  revanche,  il  convient  de  distinguer  :  i°  les 
hydrémèses  qui  se  montrent  à  la  suite  de  l’accu¬ 
mulation  des  sécrétions  précitées,  postérieure¬ 
ment  à  l’évacuation  gastrique  des  aliments  ; 
2°  les  hydrémèses  qui  se  produisent  pendant  ou 
après  le  repas,  ou  mieux  pendant  le  séjour  des 
aliments  dans  l’estomac. 

Le  premier  cas  est  réalisé  par  les  pituites, 
étant  bien  entendu  que  ce  terme  ne  s’applique  pas 
exclusivement  aux  pituites  matinales  oumatu- 
tinales  (il  vaudrait  mieux  dire  «  jéjunales  »  : 
s’effectuant  à  jeun),  mais  aussi  à  certains  rejets 
liquides  de  la  fin  de  la  matinée  ou  de  la  fin  de 
l’après-midi,  alors  qu’il  n’y  a  plus  d’aliments 
dans  l’estomac.  C’est  donc  à  tort  que  des  auteurs 
désignent  sous  le  nom  de  «pituites  post-pran¬ 
diales  »  des  régurgitations  ou  vomissements  qui 
se  font  au  plein  de  la  digestion  gastrique. 

Le  deuxième  cas,  celui  des  hydrémèses  pran¬ 
diales  ou  post-prandiales,  englobe  précis^ent 
tous  les  rejets  liquides  concomitants  au  séjour 
des  aliments  dans  l’estomac.  Donc,  en  cas  de 
sténose  gastrique,  les  régurgitations  liquides  qui 
se  font  après  le  réveü  et  le  lever  et  avant  la 
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première  alimentation  de  la  journée,  sont  non 
pas  des  pituites  matinales,  ni  des  pituites  post¬ 
prandiales,  mais  des  hydrémèses  post-prandiales, 
à  retardement  si  l’on  veut. 

Autrement  dit,  ce  qui  différencie  les  hydré¬ 
mèses  jéjunales  (communément  appelées  pituites) 
des  hydrémèses  post-prandiales,  ce  n’est  pas, le 
moment  de  la  journée  où  elles  se  produisent,'  c’est 
l’état  de  vacuité  ou  de  non-vacuité  alimentaire 
de  l’estomac.  Faute  de  cette  distinction  nette, 
bien  des  études  sur  les  pituites  comportent  des 
confusions  et  des  obscurités  regrettables. 

1°  Les  pituites.  —  Les  ouvrages  classiques 
décrivent  avec  un  plus  ou  moins  grand  luxe  de 
détails  la  pituite  alcoolique  ;  les  autres  pituites 
sont  en  général  indiquées  succinctement,  parfois 
même  passées  sous  silence.  Sans  doute  la  gastrite 
alcoolique  est  le  plus  fréquent  des  états  mor¬ 
bides  se  traduisant  par  des  pituites.  Mais  beaucoup 
d’autres  affections  du  tube  digestif  peuvent 
donner  à  jeun  des  régurgitations  ou  des  vomisse¬ 
ments  liquides,  dans  des  conditions  pathogé¬ 
niques  qui  ressortiront  mieux  de  l’étude  succes¬ 
sive  de  ces  divers  liquides  :  salive,  mucus  œso¬ 
phagien,  mucus  et  suc  gastriques,  liquide  duo- 
dénal  et  bile. 

La  salive  peut  être  régurgitée  ou  vomie  en 
quantité  notable  dans  le  cas  de  sialophagie, 
condition  suffisante  ;  il  n’est  pas  nécessaire  qu’il 
y  ait  préalablement  sialorrhée.  Cependant  cette 
seconde  éventualité  est  la  plus  fréquente,  la  plus 
intéressante.  Les  sialorrhées  d’origine  diges¬ 
tive  sont  toujours  l’expression  de  réflexes  dont 
les  voies  centripètes  sont  bien  connues  et  dont 
le  point  de  départ  peut  être  une  affection  quel¬ 
conque,  organique  ou  fonctionnelle,  de  l’œso¬ 
phage  ou  de  l’estomac.  L’origine  intestinale  du 
réflexe  est  moins  banale  ;  elle  n’a  été  signalée 
qu’à  l’occasion  des  helminthiases,  de  certaines 
diarrhées  et  de  l’appendicite  chronique.  Enfin  la 
sialorrhée  est  assez  souvent  de  cause  hépatique 
et  surtout  vésiculaire  ;  on  a  même  décrit  une 
forme  salivaire  de  la  cholécystite. 

Quelle  que  soit  l’étiologie  de  la  sialorrhée, 
k  salive  déglutie  stagne  soit  dans  l’œsophage  en 
amont  d’une  sténose  ou  d’tm  spasme,  soit  dans 
l’estomac  vide  d’aliments,  pour  être  régurgitée 
avant  le  repas  à  la  faveur  d’une  contraction 
antipéristaltique  ou  vomie  à  la  suite  d’rme 
nausée.  L’origine  œsophagienne  de  la  salive  reje¬ 
tée  ne  peut  faire  de  doute  quand  elle  s’est  accu¬ 
mulée  au-dessus  d’un  obstacle  permanent,  par 
exemple  dans  le  cancer  œsophagien,  plus  rare¬ 
ment  dans  la  dilatation  idiopathique,  dans  les 
rétrécissements  inflammatoires  ou  cicatriciels,  etc 
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En  revanche  il  y  a  eu  débat  sur  l’origine  de  la 
salive  expulsée  dans  les  autres  cas.  Mais  les  causes 
de  sialorrhée  indiquées  plus  haut  sont  toutes 
aussi  des  causes  de  spasmes  de  la  portion  abdo¬ 
minale  de  l'œsophage  et  de  spasmes  médiogas- 
triques  rencontrés,  si  fréquemment  pendant  les 
examens  radioscopiques.  Dès  lors  il  est  facile 
d’admettre  chez  certains  malades  une  rétention 
œsophagienne  de  la  salive  au-dessus  d’un  spasme 
du  «  cardia  physiologique  »  et  dans  d’autres 
conjonctures  une  rétention  gastrique  en  amont 
d’une  biloculation  spasmodique. 

Les  causes  des  pituites  salivaires  étant  nom¬ 
breuses,  la  signification  étiologique  d’un  cas  donné 
sera  mise  en  évidence  grâce  à  l’ensemble  des 
symptômes  et  signes  objectifs  de  la  maladie  qui 
est  le  point  de  départ  de  la  sialorrhée  condition¬ 
nelle.  La  complexité  des  recherches  causales  ne 
diminue  aucunement  l’importance  de  cette  variété 
de  pituite.  Elle  pourra  aider  à  dépister  un  cancer 
œsophagien  peu  avancé,  un  ulcère  de  la  petite 
courbure  (Lœper),  une  sténose  pylorique  au 
début  (Toumeux). 

La  salive  ést  parfois  mélangée  de  mucus  œso- 
phagien.  Mais  celui-ci  est  sécrété  en  quantité 
minime.  Les  œsophagites  sont  loin  d’avoir  la 
même  fréquence  que  les  gastrites,  et  l’existence 
du  catarrhe  œsopihagien  n’est  pas  démontrée 
malgré  la  multiplication  ,des  œsophagoscopies. 
Dans  les  pituites,  le  mucus  œsophagien  n’a 
qu’un  rôle  bien  effacé  ;  ü  est  douteux  qu’on 
puisse  l’y  rencontrer  isolément,  et  quand  il  y  est 
à  l'état  de  mélange,  c’est  en  quantité  négligeable. 

Ea  matière  régurgitée  ou  vomie  à  jeun  peut 
être  un  liquide  sécrété  par  l’estomac  :  soit  du 
.mucus  stomacal,  soit  du  suc  gastrique,  soit  enfin 
leur  mélange. 

A  l’état  normal,  il  y  a  peu  de  mucus  gastrique 
dans  l’estomac  à  jeun  :  5, 10,  25  centimètres  cubes 
au  plus.  A  l’état  pathologique,  le  mucus  est  plus 
abondant  et  se  décèle  par  le  clapotage  si  les 
conditions  de  tension  intragastrique  sont  favo¬ 
rables.  L’hypersécrétion  de  mucus  caractérise 
la  gastromyxorrhée  ou  catarrhe  muqueux,  qui 
ne  se  signale  par  des  pituites  que  dans  un  cin¬ 
quième  des  cas  (L.  Pron).  La  sécrétion- muqueuse 
étant  provoquée  par  les  excitations  banales  — ce 
qui  la  différencie  de  la  sécrétion  du  suc  gastrique, 
—  on  pourra  trouver  le  catarrhe  muqueux  dans 
tous  les  états  comportant  une  lésion  ou  une 
simple  perturbation  stomacales.  La  régurgita¬ 
tion  et  le  vomissement  de  mucus  gastrique  font 
partie  notamment  du  tableau  bien  connu  de  la 
pituite  alcoolique.  Celle-ci  est  décrite  souvent 
comme  tirant  son  origine  de  l’appareil  respira¬ 


toire  aussi  bien  que  du  tube  digestif.  Mais  dans 
le  premier  cas  il  s’agit  simplement  d’une  expul¬ 
sion  de  mucosités  trachéales  et  bronchiques.  Il 
y  a  deux  faits  concomitants  ou  successifs  : 
l’expectoration  et  la  pituite  ;  il  est  illogique 
de  les  confondre  sous  une  appellation  unique. 
D’autres  irritants  que  l’alcool,  par  exemple  les 
épices  et  certains  médicaments,  peuvent  amener 
la  même  hypersécrétion  de  mucus  stomacal.  La 
gastrite  qui  accompagne  l’ulcère  et  le  cancer 
se  traduit  parfois  par  ces  pituites.  Les  «eaux 
chaudes  »  du  cancer,  susceptibles  de  se  produire 
à  jeun,  sont  constituées  par  un  mélange  de 
mucus  et  de  sérum  traussudé  grâce  à  un  méca¬ 
nisme  qui  mériterait  d’être  étudié  au  niveau  de 
l’estomac  comme  il  l’a  été  pour  l'intestin  dans 
l’hypersécrétion  colique.  D’autre  part,  oh  rencontre 
de  temps  à  autre  des  ulcéreux  qui  rejettent, 
loin  de  la  digestion  gastrique,  un  liquide  fade  et 
non  acide.  Chez  les  insuffisants  rénaux,  chez  les 
urinaires  infectés,  peuvent  exister  des  pituites 
de  mucus.  Plus  souvent  il  s’agit  d’une  pituite 
de  cause  vésiculaire  :  l’irritation  réflexe  de  la 
muqueuse  gastrique  détermine  l’hypersécré¬ 
tion  et  les  nausées,  tandis  que  le  spasme  réflexe 
du  pylore  a  pour  effet  la  stagnation  du  mucus 
dans  l’estomac  jusqu’au  moment  de  son  rejet  ; 
cette  pituite  due  à  la  cholécystite  chronique, 
lithiasique  ou  non,  est  moins  abondante  que  la 
pituite  alccoolique. 

L’existence  dans  la  cavité  gastrique  d’une  masse 
importante  de  mucus  a  divers  inconvénients.  A 
jeun,  elle  est  une  source  de  malaises  divers  : 
pesanteurs,  nausées,  anorexie  ;  aussi  s’explique- 
t-on  la  sensation  de  inieux-être  qui  suit  son  expul¬ 
sion  par  vomissement,  à  tel  point  que  beaucoup 
de  malades  provoquent  celui-ci.  Le  catarrhe 
muqueux  ne  doit  donc  pas  être  tenu  pour  négli¬ 
geable.  En  outre,  il  est  indispensable  de  remonter 
à  sa  cause  :  l’étude  attentive  des  symptômes  et 
signes  qui  accompagnent  les  pituites  muqueuses 
•permet  en  général  une  conclusion  étiologique 
qui  guide  les  efforts  thérapeutiques. 

Le  rejet  de  suc  gastrique  malgré  que  l’estomac 
ne  contieime  plus  d’aliments  depuis  plusieurs 
heures,  constitue  la  «  pituite  acide  ».  La  présence 
de  suc  gastrique  à  jeun  dans  l’estomac  des  sujets 
normaux  est  une  question  encore  discutée  ;  tou¬ 
tefois  les  recherches  les  plus  récentes,  telles 
que  celles  d’Udaondo,  tendent  à  la  résoudre 
par  l’affirmative.  Mais  on  ne  peut  nier  l’existence 
de  suc  avec  HCl  libre  chez  nombre  de  dyspeptiques 
à  l’état  de  jeûne  :  c’est  le  point  important,  car 
les  individus  qui  présentent  loin  des  repas  des 
régurgitations  ou  des  vomissements  acides  sont 
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a  priori  des  malades.  Deux  conditions  sont 
nécessaires  et  suffisantes  pour  que  ce  signe  appa¬ 
raisse  :  une  sécrétion  anormale  en  nature  et  en 
quantité,  et  une  rétention  de  ce  liquide  par  suite 
d’un  spasme  pylorique.  Ces  réalités  cliniques 
contredisent  aussi  bien  la  célèbre  formule  :  «  Da 
dyspepsie  sera  chimique  ou  elle  ne  sera  pas  », 
que  l’apophtegme  plus  récent  :  «  Da  dyspepsie 
sera  motrice  ou  ne  sera  pas  ».  En  cette.matière, 
la  vérité  n’est  pas  dans  un  ddemne,  puisque  les 
deux  mécanismes  coexistent. 

Ees  pituites  de  suc  gastrique  peuvent  être  très 
abondantes  dans  l’ulcère  gastro-duodénal.  Des 
observations  ne  sont  pas  rares,  de  malades  sou¬ 
mis  â  la  diète  absolue  et  rejetant,  malgré  cela, 
un,  un  et  demi,  deux  litres  de  liquide  acide,  en 
quelques  heures.  Naguère  on  croyait  que  cette 
1.3qîersécrétion  acide  (catarrhe  acide,  gastro- 
succorrhée,  syndrome  de  Reichmann)  caracté¬ 
risait  toujours  un  ulcus.  Mais  nombre  d’autopsies 
et  d’explorations  chirurgicales  avec  ouverture 
des  organes  et  endoscopie,  ont  montré  une 
simple  gastrite  sans  lésion  ulcéreuse,  alors  que 
ce  dernier  diagnostic  avait  été  porté  avant  la 
mort  ou  avait  commandé  l’intervention.  Ees 
pituites  acides  sont  un  signe  de  gastrite.  Re  plus 
souvent  il  s’agit  de  la  gastrite  qui  précède  ou 
accompagne  l’ulcère.  Mais  ou  ne  doit  pas  perdre 
de  vue  les  autres  causes  de  gastrite,  infectieuses, 
toxiques  ou  mécaniques.  Il  ne  faut  pas  oublier 
non  plus  que  le  cancer  peut  s’adjoindre  —  excep¬ 
tionnellement,  il  est  vrai  —  une  hypersécrétion 
acide,  et  que  si  les  affections  vésiculaires,  appen¬ 
diculaires  ou  génitales  déterminent  le  plus  sou¬ 
vent,  une  «  dégénérescence  muqueuse  »  au  niveau 
de  l’estomac,  on  a  parfois  constaté  en  même 
temps  qu’elles  une  hypersécrétion  chlorhydrique. 

Ea  pituite  acide  ne  doit  pas  être  confondue, 
comme  le  font  quelques  auteurs,  avec  le  pyrosis. 
Celui-ci  est  une  régurgitation  avortée  :  le  reflux 
ne  dépasse  pas  l’œsophage  ou  la  partie  inférieure 
du  pharynx  et  aucun  liquide  n’arrive  dans  la 
bouche.  Mais  qu’il  s’agisse  de  pyrosis  ou.de  régur¬ 
gitation  véritable,  la  sensation  de  brûlure  n’est 
pas  toujours  due  à  un  excès  d’acide  chlorhy¬ 
drique  ;  elle  peut  tenir  au  pouvoir  peptique  du 
suc  gastrique  avec  HCl  normal  ou  diminué,  ou 
même,  en  l’absence  d’HCl,  à  la  présence  d’acides 
organiques.  D’autre  part,  la  pituite  acide  peut 
avoir  en  même  temps  une  saveur  amère,  non  pas 
par  mélange  avec  de  la  bile,  'mais  à  cause  de  la 
présence  de  peptones  reconnaissables  par  la 
réaction  du  biuret  ;  ce  sont  des  cas  limites  entre 
les  pituites  et  les  hydrémèses  post-prandiales. 

Ee  liquidé  acide  régurgité  ou  vomi  peut  com¬ 
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porter  une  minime  proportion  de  •  mucus  ;  sa 
valeur  sémiologique  n’en  subsiste  pas  moins. 
Inversement,  une  pituite  muqueuse  présente  par¬ 
fois  une  réaction  faiblement  acide  par  présence 
d’HCl  combiné  ou  d’acides  de  fermentation. 
Enfin  l’hypercrinie  peut  porter  simultanément  sur 
les  glandes  à  acide  et  sur  l’appareil  mucipare  : 
cas  étiquetés  catarrhe  mixte  ou  catarrhe  total. 
Mais  alors  le  catarrhe  acide  déborde  le  catarrhe 
muqueux,  au  propre  et  au  figuré.  Ee  traitement 
est  celui  de  rh3q)ersécrétion  chlorhydrique  et 
surtout  de  sa  cause.  On  n’oubliera  pas  de  lutter, 
s’il  y  a  lieu,  contre  le  spasme  pylorique  qui 
entraîne  la  stase  et  secondairement  l’hypersé¬ 
crétion  :  il  n’y  a  pas  de  stase  sans  un  certain 
degré  d’hypercrinie,  tandis  qu’il  peut  y  avoir 
hypersécrétion  en  i’absence  de  stase. 

A  jeun,  le  liquide  duodénal  peut  être  régurgité 
sans  nausée  ni  effort  dans  les  cas  où  il  a  préala¬ 
blement  reflué  dans  l’estomac.  Il  est  alors  mélangé 
avec  une  quantité  plus  ou  moins  notable  de  mu¬ 
cus  ou  de  suc  gastriques  ;  si  la  bile  est  en  minime. 
proportion,  elle  peut  ne  pas  donner  une  couleur 
particulière  à  la  pituite.  Ea  régurgitation  d’un 
liquide  gastrique  mélangé  d’éléments  duodénairx 
et  surtout  de  bile  bien  reconnaissable,  présen¬ 
terait  un  grand  intérêt,  d’après  Udaondo.  Pour 
lui,  le  «  reflux  duodénal  spontané  »  est  infiniment 
plus  fréquent  dans  l’ulcère  duodénal  que  dans 
l’ulcère  gastrique  ;  on  comprend  facilement  qu’une 
lésion  du  duodénum  y  provoque  un  antipéri¬ 
staltisme  anormal.  Pratiquement,  ce  signe  diffé¬ 
rentiel  est  de  faible  importance  à  cause  de  l’exis¬ 
tence  de  ce  reflux  en  l’absence  de  toute  lésion 
duodénale  (Iwanow)  et  à  cause  de  la  rareté  des 
régurgitations  bilieuses  comparativement  aux  vo¬ 
missements  bilieux  :  or  ceux-ci  n’ont  pas  de 
rapport  spécial  avec  l’ulcère  du  duodénum. 

E’ antipéristaltisme  duodénal  joue  cependant 
un  rôle  dans  certains  vomissements  bilieux.  Il 
s’agit  de  ceux  qui  accompagnent  les  stases  duo- 
dénales  dues  à  une  corfipression  par  des  brides, 
par  des  adhérences  ou  par  le  pédicule  mésenté¬ 
rique.  Ce  cas  mis  à  part,  la  pituite  bilieuse  tra- 
dlUit  simplement  des  nausées  assez  intenses  pour 
n’être  pas  soulagées  par  l’évacuation  du  contenu 
stomacal  qui  ouvre  toujours  la  scène,  car  tou¬ 
jours  on  a  affaire  à  des  «  vomissements  étagés  ». 
E’ écoulement  biliaire,  souvent  si  abondant,  est  dû 
surtout  à  la  compression  de  la  vésicule  par  la 
paroi  abdominale  au  moment  de  l’effort  pour 
vomir  ;  ce  qui  prouve  ce  mécanisme,  c’est  que 
pendant  le  tubage  duodénal  on  peut  exprimer 
avec  la  main  le  contenu  vésiculaire  et  l’aspirer 
immédiatement  dans  une  seringue  adaptée  au 
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tube  d'Einborn.  Quant  à  la. cause  des  nausées, 
elle  est  dans  un  réflexe  qui  a  de  multiples  incita¬ 
tions  possibles  :  gastriques  (la  «  pituite  jaune  » 
est  l'aboutissant  presque  obligatoire  des  pituites 
muqueuses  qui  signalent  les  gastrites,  en  parti¬ 
culier  la  gastrite  alcoolique),  vésiculaires  (la 
pituite  bilieuse  est  très  banale  dans  les  cbolécys- 
tites  chroniques),  appendiculaires  (Pierre  Des- 
comps,  Baumel,  ont  insisté  sur  les  vomissements 
bilieux  dus  à  la  toxémie  appendiculaire  chronique), 
enfln  génitales  chez  la  femme.  En  présence  d’une 
pituite  bilieuse,  aussi  bien  qu’en  cas  de  pituites 
salivaires,  muqueuses  ou  acides,  l’examen  com¬ 
plet  du  malade  permet  un  diagnostic  étiologique 
et  la  thérapeutique  eflicace  qui  en  découle. 

2°  Les  hydrémèses  post-prandiales.  —  Les 
régurgitations  et  vomissements  qui  se  produisent 
pendant  la  digestion  gastrique  méritent  d’être 
envisagés  à  part,  étant  donné  que  le  tube  digestif 
se  trouve  dans  des  conditions  physiologiques 
différentes  de  l’état  de  jeûne.  Parmi  ces  hydré¬ 
mèses  post-prandiales,  les  plus  importantes  de 
beaucoup  sont  les  «  remontées  acides  »  en  rapport 
avec  l’hyperchlorhydrie  et  l’ulcus.  Néanmoins 
les  autres  cas,  sont  loin  d’être  sans  intérêt  ;  on 
peut  les  passer  en  revue  en  se  basant,  ici  encore, 
sur  la  nature  des  liquides  régurgités  ou  vomis  : 
salive,  mucus  œsophagien  ou  stomacal,  suc  gas¬ 
trique,  liquide  duodénal. 

La  salive  rejetée  peut  avoir  son  point  de  départ 
dans  l’œsophage.  La  différence  avec  la  pituite 
salivaire  réside  dans  le  mélange  possible  avec 
des  aliments  accumulés  dans  le  fond  d’un  diver¬ 
ticule,  ou  en  amont  d’une  sténose  ou  d’un  spasme. 
Ld  second  point  dej  départ  de  la  sialémèse  peut 
être  l’estomac.  Même  quand  des  alirhents  sont 
présents  dans  le  bas-fond  gastrique,  la  salive 
peut  être  régurgitée  ou  vomie  isolément,  soit 
qu’elle  ait  surnagé  au-dessus  du  chyme  grâce  à  la 
différence  de  densité,  soit  plutôt  qu’elle  ait  stagné 
en  amont  d’un  spasme  du  cardia  ou  de  la  région 
médiogastrique.  Comme  pour  la  pituite,  des 
réflexes  expliquent  la  sialorrhée  conditionnelle. 
D’une  part,  au  moment  du  repas  existeun  curieux 
synchronisme  entre  les  sécrétions  gastrique  et  sali¬ 
vaire.  D’autre  part,  expérimentalement*  l’absorp¬ 
tion  de  substances  irritantes,  l’eau  acidulée  par 
exemple,  est  suivie  d’un  abondant  flux  de  salive. 
Aussi  des  régur^tations  ou  des  vomissements 
salivaires  peuvent-ils  se  voir  après  les  repas 
dans  tous  les  cas  où  la  muqueuse  gastrique  est 
irritée  ou  enflammée,  soit  primitivement,  soit 
secondairement  à  un  spasme  pylorique  amenant 
de  la  stase.  Un  fait  particulièrement  intéressant 
est  la  sialorrhée,  aboutissant  parfois  à  une 


sialémèse,  qui  constitue  un  équivalent  sémio¬ 
logique  de  la  douleur  tardive  dans  certains  ulcères 
(A.  Mathieu).  Dans  la  lithiase  biliaire  et  dans 
l’appendicite  chronique,  les  régurgitations  sali¬ 
vaires  post-prandiales  sont  bien  moins  fréquentes 
que  les  pituites.  Dans  l’insuffisance  rénale  peuvent 
exister  des  crises  salivaires  (Barié),  suivies  de 
sialophagie  et  de  sialémèse,  après  les  repas  aussi 
bien  qu’à  jeun. 

Le  mucus  œsophagien  peut  souiller  la  salive 
régurgitée  quand  il  s’agit  d’affections  organiques 
de  l’œsophage,  notamment  de  cancer  ;  cependant 
il  n’y  est  jamais  en  quantité  bien  considérable, 
pour  les  raisons  énumérées  précédemment.  Dans 
les  autres  cas  de  sialémèse,  le  mélange  avec  du 
mucus  œsophagien  est  encore  plus  négligeable. 

Au  contraire  le  mucus  gastrique  a  un  rôle 
important.  Au  moment  du  repas,  dit  L.  Pron,  la 
présence  dans  l’estomac  d’une  quantité  exagérée 
de  mucus  accroît  sans  profit  le  volume  du  contenu 
stomacal.  Pendant  la  digestion,  le  mucus  forme 
une  sorte  de  vernis  isolant  qui  gêne  l’attaque 
des  aliments  ;  en  modifiant  la  concentration 
moléculaire,  'il  retarde  l’isotonie  qui  conditionne 
le  passage  transpylorique  du  chyme  ;  enfin,  en  se 
concrétant  par  l’action  d’HCl  sous  la  forme  de 
globes  solides  assez  volumineux,  il  peut  consti¬ 
tuer  un  obstacle  à  l’évacuation.  En  revanche, 
après  d’autres,  .Turck  et  Kauffmann  viennent 
encore  d’insister  sur  l’utilité  du  mucus  pour 
protéger  la  muqueuse  en  cas  d’hyperpepsie 
simultanée. 

Les  régurgitations  ou  vomissements  post-pran- 
diaux  de  mucus  gastrique  sont  plus  rares  que  les 
pituites  du  même  produit.  Une  exception  cepen¬ 
dant  :  les  «  eaux  du  cancer  »  se  montrent  volon¬ 
tiers  deux  ou  trois  heures  après  les  repas.  Dans 
certains  cas  de  «vomissement  à  trois  étages»,  le 
rejet  de  mucus  succède  au  vomissement  alimen¬ 
taire  et  précède  le  vomissement  bilieux  ;  la 
viscosité  du  mucus  gastrique  et  son  adhérence 
à  la  paroi  permettent  de  concevoir  pourquoi  il 
n’est  expulsé  que  dans  un  deuxième  temps,  après 
que  l’estomac  s’est  débarrassé  du  chyme.  C’est 
encore  une  hÿdrémèse  post-prandiale  ultra- 
tardive,  pourrait-on  dire  (mais  non  une  pituite, 
puisque  l’estomac  n’est  pas  vide  d’aliments), 
qui  se  fait  au  réveil  dans  certaines  sténoses 
pyloriques  :  le  malade  vomit  d’abord  la  masse 
des  débris  alimentaires,  puis  un  mucus  abon¬ 
dant. 

Enfin,  en  dehors  du  catarrhe  muqueux  vrai,  état 
durable,  peuvent  se  montrer  transitoirement  des 
sécrétions  exagérées  de  mucus  avec  rejet  au 
dehors,  sous  l’influence  passagère  des  nausées  et 
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des  efforts  de  vomissement,  quelles  que  soient 
leurs  causes. 

I<e  suc  gastrique  est  régurgité  pendant  la 
période  de  digestion  stomacale  par  un  nombre 
considérable  de  dyspeptiques.  Les  malades  se 
plaignent  de  renvois  acides,  qui  brûlent  la  gorge, 
agacent  les  gencives  et  les  dents.  Parfois  ce 
signe  se  montre  dans  la  première  demi-heure 
qui  suit  le  repas  ;  ü  fait  alors  partie  du  «  syndrome 
précoce»  et  a  été  interprété ’ comme  répondant 
soit  à  une  sensibilisation  particulière  de  la 
muqueuse  gastrique  saine,  par  exemple  dans  les 
cholécystites,  soit  plus  souvent  à  une  «  gastrite 
sous-cardiaque  »  d’origine  éthylique  ou  même 
médicamenteuse.  Le  suc  gastrique  surnageant  le 
chyme  est  au  contact  de  la  muqueuse  hyperes¬ 
thésiée  ou  enflammée  ;  celle-ci  réagit  et  une  onde 
antipéristaltique  expulse  une,  deux,  trois  gor¬ 
gées  du  liquide  irritant.  D’ailleurs  l’hyper- 
chlorhydrie  n’est  pas  condition  nécessaire  ;  le 
phénomène  aurait  été  constaté  dans  certaines 
anachlorhydries,  la  sensation  de  brûlure  s’expli¬ 
quant  alors  par  la  conservation  du  pouvoir  pep- 
tique  et  peut-être  par  des  acides  de  fermentation 
ou  d’apport  extérieur. 

Mais  dans  la  règle,  les  régurgitations  acides  se 
produisent  deux  ou  trois  heures  après  les  repas. 
Il  s’agit  de  gastrite  prépylorique  ou  de  gastrite 
très  étendue,  s’accompagnant  d’hyperchlorhydrie. 
La  grande  cause  en  est  l’ulcère.  Aussi  les  régur¬ 
gitations  acides  ont-elles  une  valeur  approchante 
de  celle  des  douleurs  tardives  pour  le  diagnostic 
de  l’ulcus  gastro-duodénal  ;  pour  les  deux  mani¬ 
festations,  le  «  rythme  dans  le  temps  »,  si  bien 
décrit  par  R.  Savignac,  a  plus  de- signification 
que  l’horaire  quotidien.  Cependant,  en  l’absence 
d’ulcère,  on  rencontre  les  régurgitations  acides 
post-prandiales  dans  tous  les  états  hyperacides 
d’étiologie  gastrique  ou  extra  gastrique.  Ordi¬ 
nairement  l’hyperchlorhydrie  ne  va  pas  sans 
hypersécrétion,  se  décelant  notamment  par  les 
hydrémèses  abondantes  qui  suivent  les  vomisse¬ 
ments  alimentaires  chez  certains  ulcéreux  ;  cette 
perte  de  liquide  peut  être  telle  qu’elle  entraîne 
une  déshydratation  et  un  amaigrissement  rapides. 
Plus  curieux  sont  les  faits  où  le  suc  gastrique 
est  seul  vomi  à  un  moment  où  la  totalité  des 
aliments  n’a  pas  encore  franchi  le  pylore.  Sans 
doute  la  différence  de  densité  permet-elle  au 
liquide  de  l’hypersécrétion  de  former  couche 
au-dessus  du  chyme  ;  ou  bien  ce  liquide  est-il 
séparé  de  la  masse  alimentaire  par  un  spasme 
du  corps  de  l’estomac  :  dans  les  deux  éventualités 
se  produit  un  vomissement  électif. 

Quand  le  liquide  duodénal  est  vomi  en  période 
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digestive,  c’est  toujours  à  la  suite  de  violents 
efforts  qui  ont  préalablement  vidé  l’estomac. 
La  présence  de  sucs  digestifs  le  différencie  de 
celui  qui  est  vomi  à  jeun,  mais  la  recherche  des 
ferments  intestinaux  et  pancréatiques  est  délicate 
(Carnot,  Chiray).  Le  vomissement  bilieux  post¬ 
prandial  est  la  signature  d’une  intolérance  gas¬ 
trique  excessive.  Beaucoup  plus  rare  que  la 
«  pituite  jaune  »  dans  la  gastrite  alcoolique',  il  se 
rencontre  tout  aussi  souvent  que  les  pituites 
bilieuses  dans  les  autres  gastrites  et  dans  les 
dyspepsies  réflexes  d’origine  vésiculaire,  appen¬ 
diculaire  ou  génitale,  et  même  bien  plus  fréquem¬ 
ment  qu’elles  dans  les  sténoses  duodénales  qui 
ont  été  très  étudiées  durant  ces  dernières  années. 
C’est  à  la  stase  duodénale  que  (sans  oublier 
cependant  les  autres  causes  possibles)  il  faudra 
penser  en  cas  de  vomissements  bilieux  post-pran- 
diaux  répétés  et  plus  encore  s’ils  résistent  à  la 
diète.  On  ne  se  résoudra  qu’en  dernier  lieu  au 
diagnostic  de  névropathie  ou  de  pithiatisme, 
car  si  une  affection  organique  peut  être  réelle¬ 
ment  simulée  par  des  vomissements  nerveux, 
trop  de  malades,  atteints]  de  vomissements 
bilieux  opiniâtres,  ont  été  traités  par  des  cal¬ 
mants,  qui  relevaient  plus  légitimement  d’une 
intervention  ayant  pour  but  de  remédier  à  une 
striction  sous-vatérienne. 

En  résumé,  je  viens  d’esquisser  un  tableau 
d’ensemble  de  l’hydrémèse,  c’est-à-dire  de  la 
régurgitation  ou  du  vomissement  de  liquides 
sécrétés  par  les  muqueuses  œsophagienne,  gas¬ 
trique  et  duodénale,  ainsi  que  par  les  glandes 
annexes,  salivaires  et  hépatique,  voire  pancréa¬ 
tique. 

Cette  synthèse  sous  une  appellation  unique 
est  légitimée  par  un  mécanisme  constant  :  le  reflux 
anormal  en  direction  de  la  bouche.  Mais  si  l’on 
considère  l’horaire  du  syndrome,  une  division  est 
nécessaire  en  pituites,  ou  hydrémèses  se  pro¬ 
duisant  à  jeun  quand  l’estomac  et  le  duodénum 
devraient  être  au  repos  fonctionnel,  et  en  hydré¬ 
mèses  prandiales  ou  post-prandiales  se  montrant 
à  des  heures  où  la  présence  des  aliments  excite 
normalement  la  motricité  gastro-duodénale  et 
les  sécrétions  digestives.  Suivant  qu’il  se  déclenche 
à  une  période  ou  à  l’autre,  le  rejet  de  la  salive 
déglutie,  du  mucus  stomacal,  du  suc  gastrique 
ou  du  liquide  duodénal  prend  des  caractères, 
une  iinportance  et  une  signification  différents, 
qui  ont  été  mis  en  évidence  dans  les  pages  pré¬ 
cédentes. 

Nombreux  sont,  les  malades .  qui  consultent 
parce  qu’ils  régurgitent  ou  vomissent  tel  ou 
tel  liquide.  L’hydrémèse  pose  donc  un  problème 
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de  pratique  courante.  I/’ analyse  du  phéno¬ 
mène  donne  rarement  à  elle  seule  la  clé  du 
diagnostic,  mais  dans  la  plupart  des  faits  elle 
est  nécessaire  pour  une  première  discrimination 
et  parfois  elle  oriente  très  utilement  les  recherches. 
I/’étude  des  symptômes  concomitants  et  des 
antécédents,  puis  l’examen  complet  du  malade, 
doivent  aboutir  à  une  conclusion  formelle  et  au 
traitement  étiologique  de  l’hydrémèse. 


TRAITEMENT  DU  TABES  ’ 
PAR  LA 

MALARIATHÊRAPIE 

le  D'  D.  PAULIAN 

Conférencier  à  TUniversilé. 

Médecin  en  chef  du  service  neurologique  de  l’hôpital  central  des 

Une  thérapie  répandue  dans  le  monde  entier 
et  avec  un  si  brillant  succès  dans  les  rémissions 
de  la  paralysie  générale,  ne  pouvait  pas  tarder 
d’être  appUquée  aussi  dans  les  autres  manifes¬ 
tations  spécifiques  du  système  nerveux.  Depuis 
deux  ans  nous  avons  pu  contrôler  cette  efficacité 
dans  toutes  les-  manifestations  non  spécifiques 
du  système  irérveux,  sans  pouvoir  obtenir  un 
résultat  heureux,  sauf  une  améhoration  passa¬ 
gère,  —  de  quelques  mois  dans  le  parkinsonisme 
post-encéphaUtique.  C’est  tout  à  fait  le  contraire 
en  ce  qui  concerne  les  manifestations  syphili¬ 
tiques  du  système  nerveux.  Des  résultats  de  la 
malariathérapie  sont  assez  connus  dans  le  monde 
entier,  en  ce  qui  concerne  la  paralysie  générale. 
Nous  y  avons  insisté  ailleurs  (l).  Notre  opinion  est 
■qu’il  faut  instituer  le  traitement  le  plus  précoce¬ 
ment  possible,  non  seulement  dans  la  syphilis 
cérébrale,  mais  surtout  quand  celle-ci  entame  les 
méninges  (2),  c’est-à-dire  au  début.  C’est  à  l’aide 
d’une  ponction  lombaire  précoce  chez  n’importe 
quel  sujet  suspect,  que  nous  serons  en  état  de 
dépister  l’atteinte  primitive  du  cerveau.  Seul  le 
tabes  restait  inexploré,  hes  quelques  essais 
avaient  jeté  le  discrédit  sur  la  thérapie.  U’école 
de  Hambourg  et  de  Vienne  le  rejetait  comme  inef¬ 
ficace.  Dernièrement  les  travaux  de  Scherber 
et  Albrecht,  de  Bemig  et  surtout  de  Holï  et 
Kauders  (3),  comme  aussi  les  nôtres  {4)  que 

(1)  Confèrence  aux  Journées  médicales  de  Marseille,  avril- 
1927. 

(2)  I,e  traitement  de  la  syphilis  méningée  joar  la  malaria- 
thérapie  {Picardie  vUdicaU,  octobre  1926,  Amiens). 

(3)  H.  SCHABFBBR,  1,6  traitement  du  tabes  par  le  palu¬ 
disme  expérimental  {Presse  médicale,  n»  53,  1927). 

(4)  Bulainul  medieo-tcrapeutic,  n»  i,  1927,  en  collaboia- 
tion  avec  les  D”  Demetresco  et  Fortunesco. 


cite  la  thèse  de  notre  élève  D^  G.  Pfintner  (5), 
ont  repris  la  question  et  apportent  la  confirmation 
de  l’efiicacité  de  la  méthode. 

ha  méthode  employée  est  la  même  que  celle 
pour  la  paralysie  générale,  mais  nous  préférons 
la  voie  intraveineuse  (2  à  5  centimètres  cubes  de 
sang),  car  la  période  d’incubation  est  plus  courte. 
Quant  à  la  race  à  injecter,  c’est  préférable  la 
quarte  ou  la  tierce,  jamais  la  quotidienne,  car 
elle  débilite  le  malade  que  la  maladie  a  déjà 
épuisé.  Nous  préférons  dans  notre  service, 
qu’avant  d’instituer  la  malariathérapie,  de  toni¬ 
fier  nos  malades,  au  moins  un  mois  auparavant, 
et  nous  leur  prescrivons  surtout  de  la  strychnine 
et  du  glycéro-phosphate  de  chaux,  h’arsenic,  à 
cause  de  sa  lénte  élimination  de  l’organisme, 
comme  aussi  de  son  accumulation  et  de  même  les 
préparations  à  quinquina,  nous  les  rejetons  car 
elles  peuvent  influencer  le  parasite  inoculé  et 
même  le  détruire.  Des  gens  trop  affaiblis  et  sur¬ 
tout  ceux  qui  supportent  mal  le  traitement  peu¬ 
vent  faire  le  traitement  à  deux  reprises  de  quatre 
à  cinq  accès  interrompus  de  quelques  semaines. 

Pendant  l’évolution  des  accès  fébriles,  il  faut 
surveiller  les  malades  de  près,  soutenir  le  cœur 
par  destoni-cardiaques  et  obvier  aux  températures 
trop  élevées  et  durables  par  des  médications 
n’influençant  pas  le  parasite.  Nous  recommandons 
à  ce  titre  la  cryogénine  (p«^,20  à  08^,50),  vu  son 
action  antithermique  et  analgésique.  Pendant 
les  accès  fébrües,  les  malades  voient  redoubler 
leurs  douleurs  fulgurantes  ou  leurs  crises  gastri¬ 
ques  qui  cessent  une  fois  la  fièvre  tombée. 

Il  faut  que  le  recul  du  temps  soit  suffisamment 
long  pour  juger  les  résultats.  Celui-là  est  pos¬ 
sible  aujourd’hui  pour  la  paralysie  générale, 
mais  non  encore  pour  le  tabes. 

Quels  sont  les  symptômes  qui  sont  influencés 
par  la  thérapie  et  lesquels  ne  le  sont  pas?  ' 

a.  Des  troubles  moteurs,  le  steppage  et  surtout 
les  ataxies  au  début  sont  assez  vite  influencés.  Des 
grandes  ataxies,  qu’on  voit  assez  rarement  aujour¬ 
d’hui,  ne  le  sont  pas  ou  très  peu. 

b.  hes  douleurs  fulgurantes,  s’exacerbant  pen¬ 
dant  les  accès  fébriles,  diminuent,  s’espacent  et 
même  disparaissent  à  la  suite  des  semaines  ou  des 
mois  après. 

c.  hes  crises  gastriques  assez  rebelles  pendant 
le  traitement,  continuant  parfois  des  semaines 
encore  après  le  traitement,  diminuent,  ou  s’espa¬ 
cent.  Elles  sont,  croyons-nous,  les  plus  rebelles 

(5)  A.-G.  PpiNiNER,  Resultatele  cliuice  ale  malariothe- 
rapies  in  tabes  ;  Teza,  16  juin  1927,  Bucarest,  Tipografia 
Cultura. 
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au  traitement.  La  même  remarque  pour  les  autres 
crises  viscérales. 

d.  I/'atrophie  optique  (tabes  supérieur)  ne 
bénéficie  point.  Les  sensations  subjectives  que 
les  malades  accusent  et  les  fout  espérer  dans  une 
amélioration  ne  concordent  pas  avec  l’image 
ophtalmoscopique.  Au  moins  elle  reste  sta¬ 
tionnaire. 

e.  Les  troubles  cardio-vasculaires  compensés 
ne  sont  jamais  une  contre-indication  pour  le 
traitement.  Jamais  nous  n’avons  remarqué  la 
myocardite  ;  au  contraire,  les  bruits  aortiques  si 
sont  améliorés  et  assez  souvent  l’hypertension 
artérielle. 

/.  Les  troubles  trophiques  ne  sont  pas  influencés. 

g.  Les  réactions  humorales  (dans  le  sang  et 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien)  se  modifient, 
mais  nous  ne  pouvons  j  aurais  coihpter  sur  elles, 
car  c’est  aujourd’hui  connu,  que  ces  réactions 
même  sans  aucun  traitement  peuvent  être 
négatives.  Le  sens  clinique  doit  dans  ces  cas 
conduire  le  praticien  plus  que  les  réactions  humo¬ 
rales.  Pourtant  elles  ne  sont  pas  à  négliger  dans 
les  cas  où  elles  sont  positives. 

Une  première  série  de  traitement  produit  des 
rémissions  remarquables  que  seuls  les  malades 
nous  ont  avouées.  Nous  croyons  utile  de  renouveler 
le  traitement  après  six  mois  et  peut-être  plusieurs 
fois,  dès  que  nous  remarquons  des  améliorations 
après  chaque  série. 

Observation  I.  —  Le  malade  S.  Cr...,  âgé  de  trente- 
sept  ans,  entre  dans  mon  service  le  8  octobre  1926. 
Ataxie,  dotdeurs  fulgurantes  dans  les  membres  inférieurs. 
Chancre  syphilitique  à  l’âge  de  trente  ans,  traitement 
irrégulier.  La  femme  a  eu  une  fausse  couche.  Les  der¬ 
niers  mois,  troubles  sphinctériens.  Examen  du  liquide 
céphalo-rachidien  négatif?  deux  lymphocytes  par 
millimètre  cube. 

Inoculation  de  malaria  le  jour  même  de  l’entrée  à 
l’hôpital,  incubation  de  cinq  jours,  douze  accès  (double 
tierce),  quinisation.  Le  7  novembre  quitte  l’hôpital  et 
reprend  ses  occupations.  La  démarche  beaucoup,  amé¬ 
liorée  et  les  douleurs  fulgurantes  qui  le  torturaient  jour¬ 
nellement  les  trois  derniers  mois  ne  sont  plus  revenues. 

Observation  II.  —  Le  malade  V.  T...,  ofiâcier,  âgé 
de  trente-trois  ans,  entre  dans  mon  service  le  13  octobre 
192O.  Crises  gastriques  de .  longue  durée,  dénutrition, 
asthénie  générale,  douleurs  fulgurantes.  Chancre  syphi¬ 
litique  à  l’âge  de  vingt-deux  ans,  traitement  incomplet. 
Il  a  eu  toutes  les  manifestations  secondaires  un  an  après. 
Au  mois  de  mai  1923,  premières  crises  gastriques.  Réac¬ 
tion  de  Bordet-Wassermann  intense  positive  dans  le  sangl 
Recommence  le  traitement  antisyphilitique  sans  aucun 
résultat.  Au  mois  de  janvier  1924,  la  ponction  lombaire  : 
Bordet-Wassermann  intensément  positif,  10-12  lympho¬ 
cytes.  La  femme,  pas  d’enfants,  pas  de  fausse  couche. 
Inégalité  pupillaire,  Argyll-Robertson,  abolition  des 
réflexes  ostéo-tendineux. 

Inoculation  de  la  malaria  le  20  octobre  1926.  Neuf 
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jours  d’incubation,  accès  de  tierce  irrégulière,  douze  accès, 
quinisation.  Pendant  les  accès  les  crises  gastriques  s’exa- 
gèrent,  la  dénutrition  est  au  maximum.  Vers  le  dixième 
accès  apparaissent  de  légers  oedèmes  aux  membres  ■  infé¬ 
rieurs  qui  disparaissent  les  jours  suivants.  Après  dix 
jours  les  crises  gastriques  disparaissent  ;  le  malade  com¬ 
mence  à  s’alimenter.  Un  mois  après  U  a  engraissé  de 
3  kilogrammes,  et  les  crises  apparaissent  presque  tous  les 
dix  jours,  mais  elles  sont  très  faibles,  durent  une  demi- 
heure,  n’empêchent  pas  l’alimentation. 

Observation  III.  —  Le  malade  V.  J...,  âgé  de  trente- 
huit  ans,  entre  dans  mon  service  le  25  octobre  1926. 
Crises  gastriques  presque  diurnes  depuis  trois  mois, 
beaucoup  affaibli,  vomissements  continuels,  épuisement, 
dénutrition.  Lésion  cardiaque  :  aortite  spécifique,  dila¬ 
tation  du  ventricule  gauche,  abaissement  de  la  pointe, 
souffle  premier  temps  à  la  base.  Traitement  discontinu. 
A  l’âge  de  vingt-deux  ans,  iritis  spécifique  ;  un  enfant 
bien  portant,  la  femme  pas  de  fausses  couches.  Inégalité 
pupillaire,  Argyll-Robertson,  crises  laryngées  et  pha¬ 
ryngées,  état  larmoyant,  Romberg  positif,  abolition 
des  réflexes  ostéo-tendineux  aux  membres  inférieurs, 
difficulté  dans  la  miction.  Réaction  Bordet-Wasserman 
positive  dans  le  sang  et  dans  le  liquide  céphalo-rachidien, 
5  à  6  lymphocytes  par  millimètre  cube.  Inoculation  avec 
malaria  le  15  novembre,  incubation  de  quatorze  jours, 
neuf  accès,  tierce  irrégulière,  quinisation.  Le  15  janvier 
1927,  il  quitte  l’hôpital.  Les  crises  gastriques  sont  rares 
et  n’empêchent  plus  l’alimentation.  Plus  de  suffocations 
ni  palpitations. 

Observation  IV.  —  Le  malade  C.  Cr...,  âgé  de  cin¬ 
quante-cinq  ans,  entre  dans  mon  service  le  5  octobre  1926. 
Dordeurs  fulgurantes  et  troubles  de  la  marche.  Syphilis 
à  l’âge  de  vingt  et  un  ans,  traitement  mercuriel.  La 
femme  a  eu  une  fausse  couche  au  septième  mois,  et  trois 
enfants  sont  morts  de  méningite.  Depuis  un  au  il  accuse 
des  douleurs  dans  le  dos  et  dans  les  membres  inférieurs. 
Ataxie  légère,  réflexes  ostéo-tendineux  abolis  aux  mem¬ 
bres  inférieurs,  analgésie  testiculaire,  impotence  sexuelle, 
constipation.  Myosis  sans  aucune  réaction  pupillaire. 
Bordet-Wassermann  négatif  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  ià2  lymphocytesparmillimètre  cube. Inocula¬ 
tion  de  malaria  plusieurs  fois  sans  résultat.  Dernière 
inoculation  le  17  décembre  ;  les  accès  paraissent  le  len¬ 
demain,  neuf  accès  (quatre  de  quarte  et  cinq  de  tierce)  ; 
quininisation.  Il  quitte  l’hôpital  le  31  janvier;  à  remar¬ 
quer  la  disparition  complète  de  l’incoordination  à  la  suite; 
du  traitement. 

Observation  V.  —  Le  malade  A.  J...,  âgé  de  trente- 
trois  ans,  entre  dans  mon  service  le  29  janvier  1926.' 
Incoordination  dans  la  marche  et  douleurs  fulgurantes. 
Chancre  syphilitique  à  l’âge  de  seize  ans.  Au  mois  de' 
mai  J924,  affaiblissement  de  la  jambe  gauche,  plus  tard- 
douleurs  dans  les  deux  jambes.  Au  mois  de  décembre  1925 , 
traitement  sans  amélioration  aucune. ,  Inégalité  pupil¬ 
laire,  Argyll-Robertson,  exophtalmie  à  droite,  crises 
laryngées,  dyspnée,  tachycardie,  réflexes  ostéo-tendineux 
abolis  aux  membres  inférieurs.  Bordet-Wassermann 
négatif  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Inoculation 
de  malaria  le  2  février  1926,  incubation  de  cinq  jours, 
tierce  régulière,  neuf  accès,  quininisation. 

Revu  le  4  mai  1927  :  la  démarche  est  normale,  plus  de 
douleurs,  persistance  avec  amélioration  notable  des  dou¬ 
leurs  fulgurantes. 

Observation  VI.  —  Le  malade  J,  C...,  âgé  de  cin- 
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quante-six  ans,  entre  dans  mon  service  le8  janvier  1926. 
Diagnostic  :  tabes.  Syphilis  à  l’âge  de  vingt-deux  ans,  la 
femme  deux  fausses  couches.  Bn  1916,  au  mois  d’octobre, 
apparition  d’une  difficulté  dans  la  démarche  et  brûlures 
à  l’estomac. 

Au  cours  de  la  dernière  année,  les  douleurs  fulgurantes 
ont  augmenté.  Débilité  générale,  pupilles  myotiques 
sans  réaction,  réflexes  ostéo-tendineux  abolis  aux  mem¬ 
bres  inférieurs.  Ataxie  et  dysmétrie  aux  membres  infé¬ 
rieurs,  analgésie  te.sticulaire,  troubles  sphinctériens. 
Inoculation  de  malaria  le  20  janvier  1926,  incubation 
de  dix  jours,  fièvre  irrégulière,  tierce,  neuf  accès. 

Revu  le  30  mars  1927,  les  douleurs  fulgurantes  n’ont 
plus  réapparu  ni  les  crises  gastriques  ;  la  démarche  est 
redevenue  normale.  Revu  le  29  maii  1927,  l'état  bon  se 
maintient. 

Observ.vi'iün  VII.  —  De  malade  D.  Pr...,  âgé  de 
quarante- trois  ans,  entre  dans  mon  service  le  14  oetobre 
1926.  Ataxie  avancée,  tabes,  alcoolisme.  Depuis  deux  ans, 
douleurs  fulgurantes.  Débilité  générale.  Inégalité  pupil¬ 
laire  sans  aucune  réaction.  Réflexes  ostéo-tendineux 
abolis  aux  membres  inférieurs.  Dysmétrie.  Romberg 
positif.  Inoculation  de  malaria  le  22  octobre,  neuf  accès 
(deux  de  quarte  et  .sept  quotidienne  double  tierce).  Bor- 
det-Wassermann  positif  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  32  lymphocytes  par  millimètre  cube. 
Amélioration  notable  de  la  marche. 

Observation  VIII.  —  De  malade  C.  St...,  âgé  de 
quarante-huit  ans,  entre  dans  mon  service  le  16  juin  1927. 
Douleurs  fulgurantes,  incoordination  dans  la  marche. 
Syphilis  à  l'âge  de  .vingt-six  ans.  Des  douleurs  fulgurantes 
ont  commencé  il  y  a  un  an  et  demi.  Tous  les  signes  clas¬ 
siques  du  tabes  avec  ataxie.  Réaction  Bordet-Wasser- 
inann  positive  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  6  lym¬ 
phocytes  par  millimètre  cube.  Inoculation  de  la  malaria 
(tierce)  le  17  août  1927,  ineubation  de  six  jours,  onze 
accès  de  tierce  régulière,  quininisation.  Revu  le  7  août 
1927,1a  démarche  est  très  bonne,  il  peut  même  courir; 
plus  de  douleurs  fulgurantes.  Il  a  engraissé. 

Observation  IX.  —  De  malade  C.  N...,  âgé  de  qua¬ 
rante-cinq  ans,  entre  dans  mon  service  le  26  mai  1927. 
Amaigrissement,  incoordination,  douleurs  fulgurantes. 
Tabes.  Aortite  chronique.  Réaction  Bordet-Wassermann 
positive  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  18  lympho. 
cytes  par  millimètre  cube.  Inoculé  avec  malaria  le 
30  mai  1927,  six  jours  d’incubation.  Sept  accès  de  quarte- 
et  son  état  général  étant  très  mauvais,  douleurs  fulgu¬ 
rantes  atroces  et  vomissement,  on  interrompt  la  fièvre 
par  quininisation. 

Revu  le  7  août  1927^:  la  démarche  très  bonne  et  très 
sûre,  aucune  douleur  fulgurante. 


A  PROPOS  DE  LA  RECHERCHE 
DU  BACILLE  DE  KOCH  DANS 
LES  SELLES  DES  TUBERCU¬ 
LEUX  PULMONAIRES 


le  D'  CAUSSIMON 

Ancien  interne  des  liôpitanx  de  Bordeaux. 

Médecin-résidant  du  sanatorium  des  Hospices  (i-cuillas). 

l,a  recherche  du  bacille  de  Koch  dans  les  selles 
est  un  procédé  qui  doit  prendre  place  à  côté  des 
moyens  habituels  d’investigation  en  vue  de  l’éta¬ 
blissement  du  diagnostic  de  la  tuberculose  pul¬ 
monaire.  Nous  pensons  qu’il  y  a  là  un  élément  de 
diagnostic  important,  certainement  utilisé  dans 
beaucoup  de  cas,  mais  sur  lequel  nous  désirons 
attirer  de  nouveau  l’attention. 

C’est  lyichtheim  (1883)  qui  paraît  être  le 
premier  à  avoir  indiqué  la  présence  du  bacille 
de  Koch  dans  les  selles  des  phtisiques  diarrhéiques. 
D’après  l’auteur,  leur  présence  coïnciderait  avec 
des  ulcérations  intestinales.  Nous  savons,  actuel¬ 
lement,  que  l’existence  de  ces  ulcérations  n’est 
pas  nécessaire  pour  qu’il  y  ait  des  bacilles  de 
Koch  dans  les  selles  des  phtisiques. 

Un  peu  avant  {1882),  Craemer  avait  signalé 
dans  les  selles  la  présence  de  bacilles  acido-résis¬ 
tants  difficiles  à  distinguer  du  bacille  de  Koch. 
Pour  la  plupart  des  auteurs  qui,  vers  cette 
époque,  ce  sont  occupés  de  cette  question  (Men- 
che,  Hugueny,  Kredel,  Giacomi,  Gaffky),  la  pré¬ 
sence  des  bacilles  de  Koch  dans  les  selles  serait 
étroitement  liée  à  l’existence  des  ulcérations  intes¬ 
tinales. 

Bodo,  en  1891,  va,  si  l’on  peut  dire,  à  la  squrce, 
et  examine  le  contenu  intestinal  complet .  de 
9  tuberculeux.  Des  résultats  sont  les  suivants  : 

Trois  cas  avec  lésions  intestinales  prononcées  : 
absence  de  bacilles  ; 

Trois  cas  sans  ulcérations  :  bacilles  abondants  ; 

Deux  cas  avec  intestin  grêle  seul  rempli  de 
bacilles  ; 

Un  cas  avec  le  tube  digestif  entier  infecté  de 
bacilles. 

Kossel  (1895),  à  propos  de  la  tuberculose  du 
jeune  âge,  dit  avoir  décelé  des  bacilles  de  Koch 
dans  les  selles  de  l’enfant,  même  lorsqu’il  n’exis¬ 
tait  aucun  symptôme  de  tuberculose  du  tube 
digestif.  Et  c’est-  Sawyer,  en  1896,  qui  déclare 
qu’on  devrait  rechercher  systématiquement  le 
bacille- de  Koch  dans  les  selles,  chaque  fois  que 
l’absence  de  crachats  rend  le  diagnostic  diffic  le. 

A  partir  de  ce  moment,  il  ne  reste  plus  qu’à  per- 


PARIS  MÉDICAL 


234 

fectionner  les  techniques,  et  à  apprécier  les  résul¬ 
tats.  Cependant,  la  plupart  des  auteurs  qui  sui¬ 
vent  (Biggs,  Bertherand,  Rosenblatt)  soupçon¬ 
nent  toujours  la  présence  de  lésions  intestinales 
et  n'osent  pas  dire  que  la  déglutition  des  crachats 
suffit  à  entraîner  la  présence  de  bacilles  de  Koch 
dans  les  selles. 

En  1900,  Strasbürger  publie  son  procédé. 
Comme  les  auteurs  précédents,  il  utilise  la  dilu¬ 
tion  et  la  centrifugation.  Cependant,  il  perfec¬ 
tionne  les  méthodes  antérieures  par  l’emploi 
abondant  de  l’alcool  à  90°  qui  permet  une  centri¬ 
fugation  plus  efficace.  Cet  auteur  a  obtenu  des 
résultats  positifs  dans  une  proportion  de  50  p.  100, 
mais  jamais  son  procédé  ne  lui  a  permis  de  déceler 
une  tuberculose  douteuse  ou  insoupçonnée.  Ea 
critique  capitale  faite  depuis  longtemps  à  ce  pro¬ 
cédé,  c’est  qu’il  ne  recherche  pas  les  bacilles  dans 
le  culot  de  centrifugation  :  et  c’est  là  justement 
qu’on  pense  qu’ils  doivent  se  trouver  en  grand 
nombre. 

Anglade  et  Chocreaux  (1902),  ont  montré  qu’on 
pouvait  trouver  des  bacilles  tuberculeux  dans  les 
selles,  même  à  l’examen  direct.  Ils  ont  pu  ainsi 
confirmer  le  diagnostic  de  tuberculose  chez  des 
aliénés  qui  ne  savaient  plus  cracher.  A  partir  de 
cette  époque,  les  recherches  se  multiplient  : 
Bellei  et  Collina  (1904)  ;  P.  Courmont  et  Man- 
doul  (1904)  ;  Zuber  (1905). 

Au  Congrès  international  de  la  tuberculose 
de  1905,  de  Nabias  a  fait  cormaître  sa  remar¬ 
quable  technique  sur  laquelle  nous  réviendtons. 
Cruchet  et  Eepage  ont  indiqué  l'importance  de  la 
recherche  du  bacille  de  Koch  chez  l’enfant. 

Lepage,  en  1906,  a  consacré  un  intéressant  tra¬ 
vail  à  cette  question.  Il  considère  que  la  recherche 
des  bacilles  de  Koch  dans  les  selles  des  jeunes 
enfants  qui  ne  savent  pas  cracher  et  déglutissent 
leurs  crachats,  pfEre  une  valeur  toute  particulière. 

A  partir  de  cette  époque,  sauf  quelques  tra¬ 
vaux  épars,  cette  question  semble  tombée  dans 
l’oubli.  En  1922,  elle  a  été  reprise  par  Venot  et 
Moreau  qui  ont  proposé  une  technique  que  nous 
examinerons  plus  loin.  E.  Sergent  et  Durand 
ont  confirmé  les  recherches  de  ces  deux  auteurs. 
Enfin,  en  1925,  Gardère  et  Lacroix  ont,  à  leur 
tour,  indiqué  une  intéressante  technique. 


Les  techniques.  —  I.  Procédé  de  De  Nabias. 

—  «  Délayer  lesmatièresfécales  en  assezforte  quan¬ 
tité  dans  un  récipient,  une  capsule  par  exemple, 
avec  de  l’alcool  à  40°  jusqu’à  désagrégation  com¬ 
plète.  L’alcool  peut  être  plus  concentré  si  les  ma¬ 
tières  sont  liquides.  .Ajouter  une  légère  couche 
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d’éther.  Remuer  un  instant.  Laisser  reposer.  La 
couche  d’éther  surnage  à  ce  degré  de  concentration 
alcoolique.  D’autre  part,  dans  son  mouvement 
ascensionnel  pour  venir  se  dissoudre  dans  l’éther, 
l’alcool  contribue  à  entraîner  vers  la  surface  les 
particules  les  plus  légères,  notamment  les  mi¬ 
crobes.  L’éther  s’évapore  assez  rapidement.  Un 
voile  se  forme  en  même  temps  comme  à  la  surface 
d’une  eau  stagnante.  Ce  voile  est  presque  exclu¬ 
sivement  constitué  par  des  microbes.  Si  le  bacille 
existe  dans  les  selles,  il  se  trouve  sûrement  là. 
On  fait  dès  lors  un  frottis  avec  ce  voile,  on  fixe  par 
la  chaleur,  et  on  colore  par  la  méthode  classique 
deZiehl.  » 

II.  Procédé  de  Venot  et  Moreau.  —  «  Re¬ 
cueillir  dans  un  vase  stérilisé  les  matières  émises 
naturellement,  et  bien  mélanger  les  selles.  Pré¬ 
lever  50  grammes  environ,  que  l’on  met  dans  un 
verre  à  expérience  si  elles  sont  molles,  dans  un 
mortier  si  elles  sont  dures.  Les  triturer  en  ajou¬ 
tant  petit  à  petit  une  quantité  suffisante  de  solu¬ 
tion  aqueuse  de  chlorure  de  sodium  à  25  p.  100. 
de  façon  à  avoir  une  solution  semi-liquide. 

Passer  sur  une  gaze  stérile  les  matières  ainsi 
traitées  pour  enlever  les  débris  de  cellulose  et 
autres.  En  verser  dans  deux  tubes  à  centrifuger 
en  les  remplissant  jusqu’aux  deux  tiers  de  leur 
hauteur,  et  bien  les  équilibrer.  Additionner  cha¬ 
cun  des  deux  tubes  de  2  centimètres  cubes  envi¬ 
ron  d’un  mélange  d’éther  sulfurique  et  de  ligroïne 
à  parties  égales.  Agiter  fortement  les  tubes  en  les 
obturant  avec  une  feuille  de  caoutchouc  stérile. 
Centrifuger  dix  minutes.  On  trouve  alors,  au- 
dessous  de  la  couche  supérieure  d’éther,  un  gâteau 
brunâtre  de  i  à  2  millimètres  d’épaisseur,  qui 
contient  la  presque  totalité  des  bacilles  de  Koch 
s’il  y  en  a.  » 

Prélever  une  partie  de  ce  gâteau.  Faire  des 
frottis.  Fixer  à  la  chaleur  et  colorer  au  Ziehl. 

III.  Procédé  de  Qardére  et  Lacroix.  — 
Les  matières  sont  triturées  et  délayées  dans  une 
quantité  suffisante  d’eaü  distillée,  15  à  30  centi¬ 
mètres  cubes,  et  le  liquide  est  filtré  sur  gaze 
pour  éliminer  les  particules  grossières.  Il  est  ensuite 
centrifugé  vingt  minutes  et,  par  décantation, 
on  rejette  le  culot  en  recueillant  le  liquide  qui 
surnage.  Dans  un  second  temps,  le  liquide  est 
additionné  d’un  tiers  d’extrait  de  Javel  et,  après 
deux  ou  trois  minutes,  de  la  même  quantité 
d’alcool  à  ôo”.  On  centrifuge  à  nouveau  quinze 
à  vingt  minutes.  Le  culot  contient  des  bacilles. 

ly.  —  Nous  avons  eu  l’idée  d’appliquer  aux 
selles  le  procédé  de  Ronchèse  qui  sert  à  l’homo¬ 
généisation  des  crachats,  et  décrit  par  cet  auteur 
en  1924. 
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On  utilise  un  réactif  fluidifiant  dont  la  formule 
est  la  suivante  : 

I{au  distillée .  75  centimètres  cubes. 

Alcool  à  95® .  25  — 

I,essive  de  soude .  5  — 

Les  matières  étant  déposées  dans  un  verre  à 
pied,  on  ajoute  l’alcool  sodé  en  agitant,  jusqu’à 
fluidification.  Passer  à  travers  une  gaze  pour 
éliminer  les  impuretés.  Répandre  de  l’acétone 
à  la  surface  du  liquide  ainsi  obtenu,  en  évitant 
le  mélange.  Faire  passer  lentement  de  l’acétoue 
dans  le  liquide  avec  une  pipette,  en  vue  d’en¬ 
traîner  les  bacilles.  On  voit  se  former  une  pellicule 
à  la  limite  des  selles  et  de  l’acétone.  Recueillir 
cette  pellicule,  l’étaler  sur  une  goutte  d’alccol 
sodé  déposée  sur  la  lame.  Triturer  jusqu’à  évapo¬ 
ration  d’alcool.  Sécher.  Fixer  à  l’acétone  et  à  la 
flamme.  Colorer  au  Ziehl.  Recolorer  le  fond  à 
l’acide  picrique.  Ce  procédé  peut  s’employer 
avec  ou  sans  centrifugation. 

Examen  des  résultats.  —  Nous  avons  étudié 
comparativement  la  valeur  de  ces  différentes 
méthodes.  Les  résultats  auxquels  nous  sommes 
arrivés  montrent  que  tous  ces  procédés  sont,  à  peu 
de  chose  près,  aussi  bons  les  uns  que  lés  autres 
et  possèdent  la  même  sensibilité.  Cependant, 
l’ancienne  technique  de  De  iTabias  vient  nette¬ 
ment  en  tête  : 

Procédés  de  ; 

De  Nabias .  22,5  p,  100  de  résultats  positifs 

Gardère  et  Lacroix.  21,21  —  — 

V.enot  et  Moreau..  20  —  — 

Étant  données  les  nombreuses  causes  d’erreur 
possibles  au  cours  des  manipulations,  ces  diffé¬ 
rences  ne  sont  pas  tellement  grandes  qu’on  puisse 
faire  un  choix  définitif  entre  ces  trois  techniques. 
Dans  les  cas  difficiles,  le  mieux,  croyons-nous,  est 
de  faire  appel  successivement  à  ces  trois  procédés, 
de  façon  à  réunir  sur  le  même  examen  le  rnaximum 
de  chances  de  succès. 

Le  procédé  de  Ronchèse,  pour  les  crachats, 
appliqué  aux  selles,  donne  un  pourcentage  un 
peu  inférieur  aux  précédents,  à  savoir  :  19,20  p.  ioo 
de  résultats  positifs.  Néanmoins,  nous  croyons 
qu’il  pourra  être  utile  parfois  de  l'adjoindre  aux 
précédents. 


La  recherche  du  bacille  de  Koch  dans  les  selles 
est  utile  surtout  dans  les  cas  oh  les  malades,  pour 


diverses  raisons,  ne  savent  pas  cracher  et  déglu¬ 
tissent  leurs  crachats.  Cette  recherche  peut  alors 
apporter  un  élément  de  diagnostic  du  plus  haut 
intérêt. 

Venot  et  Moreau  ont  relaté  cinq  observations  de 
malades  ne  crachant  pas,  mais  ayant  des  bacilles 
de  Koch  dans  les  selles.  Nous  avons  pu  nous-même 
observer,  dans  le  service  de  notre  maître  le  pro¬ 
fesseur  Leuret,  3  cas  semblables. 

ObsiîKVATIüx  I.  —  D...  Jeanne,  dix-neuf  ans.  Kiitrée 
au  sanatorium  de  Feuillus,  le  2  juillet  1926.  A  l’auscul¬ 
tation,  on  trouve  des  signes  d’infiltration  ,  assez  étendue 

du  poumon  droit.  Le  poumon  gauche  parait  bon.  La  tem¬ 
pérature  oscüle  entre  37  et  38®.  La  radioscopie  et  la  radio¬ 
graphie  concordent  nettement  avec  l'examen  clinique. 

Mais  cette  malade  ne  crache  pas.  Il  est  absolument 
impossible  de  recueillir  la  moindre  parcelle  d’expecto¬ 
ration  permettant  de  confirmer  le  diagnostic  ch'uique. 
Rien  ne  permet  de  penser  qu’ü  s’agisse  d’une  forme  de 
tuberculose  fermée.  Il  s’agit  vraisemblablement  d’une 
malade  qui  avale  ses  crachats. 

La  recherche  du  bacille  de  Koch  dans  les  selles  a  '  été 
effectuée  à  l’aide  des  procédés  de 'De  Nabias,  de  Venot 
et  Moreau,  de  Gardère  et  I.acroix,  et  de  Ronchèse.  Ces 
diverses  recherches  ont  domié  des  résultats  nettement 
positifs,  et  c’est  la  technique  de  Ronchèse  qui  a  permis 
d’obtenir,  dans  ce  cas,  les  préparations  les  plus  riches  en 
bacilles  de  Koch. 

Observation  II.  —  T...  Firmin,  trente-sept  ans. 
Entré  au  sanatorium  de  Feuillas,  le  18  décembre  1922. 
L’examen  clinique  du  malade  révèle  l’existence  d’un  bloc 
de  condensation  pleuro-pulmonaire  de  la  base  droite. 
La  température  peut  être  considérée  comme  normale.  La 
radioscopie  et  la  radiographie  sont  d’accord  avec  la  cli¬ 
nique.  Il  n’y  a  guère  que  la  tuberculose  qui  soit  suscep¬ 
tible  de  donner  des  signes  semblables,  mais  il  manque  la 
confirmation  bactériologique,  carie  malade  ne  crache  pas 
et  il  est  impossible  de  pratiquer  un  examen. 

S’agissait-il  d’une  forme  de  tuberculose  fermée?  Non, 
car  le  malade  déglutissait  inconsciemment  16  peu  d’expec¬ 
toration  provenant  de  ses  lésions  faiblement  exsudatives. 

La  recherche  du  bacille  de  Kocli  dans  les  selles  a  été 
faite  par  les  divers  procédés  .signalés  plus  haut.  Dans 
ce  cas,  seul  le  procédé  de  Gardère  et  Lacroix  s’est  montré 
très  nettement  positif. 

Observation  III.  —  S...,  vingt  ans.  Entrée  au  sanato¬ 
rium  de  Feuillas  le  22  août  1924.  La  malade  présente 
des  signes  de  tuberculose  ulcéro-caséeuse  du  sommet 
gauche.  Il  manque  la  confirmation  bactériologique,  car 
la  malade  ne  crache  pas.  L’examen  des  selles,  par  le 
procédé  de  De  Nabias,  a  montré  une  abondance  extrême 
de  bacilles  de  Koch. 

Conclusions.  —  Tout  le  monde  est  d’accord 
pour  admettre  que  la  présence  de  bacilles  de  Koch 
dans  les  selles  n’est  pas  nécessairement  en  rela¬ 
tion  avec  l’existence  d’ulcérations  intestinales. 

Les  bacilles  de  Koch  peuvent  se  trouver  dans 
l’intestin,  soit  par  suite  de  déglutition  de  pro¬ 
duits  bacillifères,  ce  qui  est  le  cas  le  plus  fréquent, 
soit  par  voie  sanguine  ou  biliaire,  ce  qui  est  plus 
rare. 


PARIS  MÉDICAL 


236 

2“  La  recherche  du  bacille  de  Koch  dans  les 
selles  doit  conserver  une  place  importante  à  côté 
de  l’examen  des  crachats,  parmi  les  divers  pro¬ 
cédés  de  diagnostic  actuellement  en  usage. 

3°  Les  trois  techniques,  celles  deDeNabias,  de 
Venot  et  Moreau  et  de  Gardère  et- Lacroix,  sont 
également  recommandables. 

40  On  peut  appliquer  aux  selles  la  technique 
de  Ronchèse  pour  l'homogénéisation  des  cra¬ 
chats. 

5°  Dans  les  cas  difEciles,  c’est  une  bonne  ma¬ 
nière  de  faire  que  d’employer  successivement 
trois  ou  quatre  techniques  pour  le  même  échan¬ 
tillon. 

6°  La  recherche  du  bacille  de  Koch  est  surtout 
importante  chez  le  malade  qui  ne  crache  pas,  et 
en  particulier  chez  les  enfants  où  on  aura  avantage 
à  la  pratiquer  S3^tématiquement. 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Un  nouveau  cas  de  mégaduodénum. 

Le  curieux  cas  suivant  nous  est  rapporté  par  le 
Dr  Urru'Tia  {Archivas  cspanoles  del  aparato  digesiivo 
y  de  la  nutricion,  avril  1927)  : 

Un  homme  de  quarante-six  ans  se  présenta  à  la  consul¬ 
tation  de  l’auteur  pour  des  douleurs’ siégeant  dans  le  côté 
gauche  du  ventre,  et  sur\'enant  deux  ou  trois  heures  après 
les  repas  et  ne  cessant  ni  avec  l'absorption  d’aliments  ni 
avec  l’ingestion  de  poudres  alcalines.  Ces  douleurs  surve¬ 
naient  de  façon  irrégulière,  laissant  par  période  le  malade 
dans  un  état  de  santé' apparemment  excellent.  Au  moment' 
des  crises,  le  malade  présente  des  renvois  fétides  et  des 
vomissements  à  caractère  réellement’  bilieux,  et  très 
abondants. 

On  note  également  une  perte  de  l’appétit,  de  l’amai¬ 
grissement  et  de  la  constipation.  A  l’inspection,  on  cons¬ 
tate  des  contractions  péristaltiques  et,  à  jeun,  on  extrait 
environ  200  centimètres  cubes  de  liquide  d’odeur  légère¬ 
ment  sulfliydrique.  Une  heure  après  le  repas  d’Ewald- 
Boas,  on  remarque  que  le  contenu  gastrique  est  très 
abondant,  liquide,  avec  une  acidité  totale  de  i  p.  1 000, 
mais  sans  acide  chlorhydrique  libre.  Après  repas  opaque, 
on  peut  voir  que  l’estomac  se  remplit  bien,  est  bien  mobile 
en  tous  sens  et  présente  des  contractions  violentes  ;  en 
pratiquant  une  compression  dans  la  région  pylorique,  on 
remplit  la  première  portion  du  duodénum  qui  est  très 
distendue.  Il  eu  est  de  même  pour  la  seconde  portion  du 
duodénum  ;  la  troisième  portion  est  difficile  à  voir.  "En 
tout  cas,  le  duodénum  est  très  mobilisable  et  n'est  pas 
douloureux  à  la  pression.  Au  bout  de  vingt-quatre 
heures,  on  constate,  que  presque  tout  le  liquide  est  dans 
le  duodénmn.  Par  tm  sondage,  on  extrait  un  liquide 
bilieux  mélangé  à  de  la  baryte  ;  de  plus,  il  y  a  dans  ce 
liquide  beaucoup  de  mucus  et  de  cristaux  de  cholesté¬ 
rine.  L’examen  du  sang,  des  urines,  la  séro-réaction  de 
'Wassermann  ne  donnent  aucun  renseignement  patho¬ 
logique. 

Le  diagnostic  posé  fut  celui  de  rétrécissement  de  la 
seconde  portion  du  duodénum,  la  cause  étant  incoimue... 
L’opération  fut  faite  à  l’anesthésie  locale  et  donna  les 
renseignements  suivants  :  énorme  duodénum  à  parois 
infiltrées;  dans  sa  partie  la  plus  large,  le  duodénum  pré¬ 
sente  12  centimètres  de  diamètre  ;  par  aillems,  aucun 
signe  de  sténose  apparente  ni  à  la  vue,  ni  à  la  palpation. 
Le  duodénum  étant  incisé  et  l’index  introduit  à  l’intérieur, 
on  constate,  outre  la  présence  de  noyaux  ingérés  l’avant- 
veillè  par  le  malade,  un  véritable  anneau  empêchant  la 
pénétration  de  la  pulpe  du  doigt.  Mais  cette  stiietion 
paraissait  parfaitement  souple  et  l’opération  fut  terminée 
par  une  duodéno-jéjunostomie  antécoUque  à  anse  courte. 
Quinze  jours  après  l’opération,  un  second  examen  radio¬ 
scopique  fut  pratiqué,  qui  montra  une  dilatation  saccu- 
laire  à  droite  et  un  anneau  sphinctérien  spa^odiqne- 
ment  contracté  et  s’ouvrant  sous  la  pression  du  doigt. 

Ponctionnellçment,  le  résultat  fut  très  satisfaisant  et 
le  malade  put  être  considéré  comme  guéri. 
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REVUE  CRITIQUE 
DE  QUELQUES  TRAVAUX 
SUR  LE  CANCER: 

STATISTIQUES 
PATHOGÊNIE  ET  ÉTIOLOGIE 
PROPHYLAXIE 
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Depuis- une  qiûnzaine  d'années,  la.  lutte  contre  le 
•cancer  préoccupe-  de  plus -en  plus  les  personnes,  qui 
.-s’intéressent  aux  problèmes  de.  la  santé  publique. 
Les  statistiques»  mettent  en  évidence  un  accroisse¬ 
ment  de  la  mortalité  par  les  maladies  cancéreuses  : 
■cela  explique  amplement  une  telle  préoccupation. 
«Cet.  accroissement  ne  paraît  pas  être  (cela  sera  mon¬ 
tré  plus  loin)  la  preuve  d'une  augmentation  réelle 
•du  danger  de  mort  par-  le  cancer  ;  nxais  il  témoigne 
tout  au  moins  du  maintien  au  même  taux  de  cette 
•cause  de  mortalité  ainsi,  que  de  l’insuffisance  de  nos 
moyens  de  prophylaxie  et  de  guérison,  en  comparai- 
.son  des  progrès  qui  ont,  été  réalisés  à  propos  d’autres 
maladies;  L’intérêt  universel' qpe  suscitent  les  .  ques¬ 
tions  relatives  aux  maladies  cancéreuses  se  manifeste 
-de- toutes  sortes- de  •  manières  :  par  la.  fondation  de 
ligues  et  de  sociétés,  ayant  pour  buts-  d.’étudier  les 
problèmes,  d’ordre  scientifique,  et  de  dé-velopper  la 
propagande  et  l’assistance,  —  par  des  congrès- spé¬ 
ciaux,  —  par  la  création  d’organismes  pour  le  dépis¬ 
tage  et  pour  le  traitement  des  cas  .  de  cancer,  etc. 
lOn  septembre  1926,  mie  conférence  fut  réunie  à 
Lake  Mohonk  (Etats  de  New- York,  U.  S.  A.)  par  les 
soins  à'i  V American  Society  for  the  control  of  cancer. 
J  ’en  ai  donné,  dans  ce  journal  une  relation  som¬ 
maire  (38).  Les  rapports  présentés  à  . cette  couférenoe, 
■et  le  compte  rendu,  des  discussions  auxquelles  ils  ont 
donné  lieu,  ont  paru  en  1927  (2).  Il  ne  ressort  de.  ce 
recueil  absolument  aucune  nouveauté  scientifique, 
-et  jetpense  (qu’on  ne  devait  en, attendre  aucmie.  Tou¬ 
tefois,  de  la  masse  des  documents  rassemblés-  à 
cette  occasion  découlent  une.  mise  au  point  de  cer¬ 
tains  problèmes;  et  un  réel  enseignement. 

Je  me 'propose  d’extraire  de  ce  recueil  et  de 
-quelques -autres  publications  récentes  la  matière  de 
-cet  article-:  il  est  bien  évident  que,  devant  l’ampleur 
-du  sujet,  il  ne  prétend  être  complet  à  aucun  point  de 
vue. 

I.  —  Les  statistiques  en  matière  de 
cancérologie. 

Pour  essayer  de  résoudre  les  prabièm^  :  de  la  dis- 
tributiqni  des-  maladies-  cancéreuses  dans  les  divers 
pays-et  dans  lés  diverses  races,  —  de,  la  proportion 
relative  des  cas  de  cancer  dans  les  divers  organes,  — 
N®  II.  —  ly  Mars  1928. 


de  l’augmentation  ou  de  la  diminution  du  cancer  en 
général  et  de  ses  formes  particulières  dans  les  diverse.^ 
communautés  hmnaines,  etc.,  nous  n’avons  que  la 
métliode  statistique.  .Ses  sources  sont  pleines  d’er¬ 
reurs  ;  on  peut  de  prune  abord  la  considérer  comme 
singulièrement  incertaine,  et  ses  conclusions- doivent 
être  accueillies,  par  conséquent,  :ivec,  la  plus  grande 
circonspection.  Un,  exposé  fort  intéressant. de  cette 
question,,  principalement  d’après  des  documents 
statistiques  suisses,  a  été  fait  dans  Paris  médical 
en  1925- par  A.  Renaud  (41).  Ce  chapitre. en  con.s- 
titue  dans  une  certaine  mesure  la  .  suite. 

,  I®  Statistiques  d’autopsies.  —  Il  est  clair  que 
l'autopsie  faite  par  un  pathologiste  compétent,,  .si 
elle  pouvait  être  pratiquée  après  tous  les  décès  sans 
exception,  dans  des  communautés  humaines  assez 
grandes  et  pendant  une  assez  longue  période  d’années, 
fournirait  les  solutions  sûres  et  décisives  dès  pro¬ 
blèmes  relatifs  à  la  fréquence  du  cancer.  Aucune 
commtmauté  humaine  n’ayant  manifesté  jusqu’à  ce 
pomt  son  désir  d’être  pleinement  éclairée  sur  les 
causes  de  la  mort,  comme  dit  tVEDUS  (52),  nous  en 
sommes  réduits  à  des  lueurs  vagues. 

De  Vries  (15)  a  domié  en  détail  et  par  aimées  la 
statistique  des  cancers  trouvés  à  ràutop.sie  dans  son 
ser-vice  d’anatomie  pathologique  au.  Bhincn  Gast- 
/i-Mir  d’Amsterdam,  de  1909  à  1926.  Il  a.étéfait  pen¬ 
dant  cette  période  8  500  autopsies,  qui  ont  fourni 
I  249  cas  de  cancers  épithéliaux,  .soit  14,7  p.  106. 
DE  Vries  attire  l’attention  sur  les  causes  d’erreur  qui 
entaclieraient  les  déductions  qu’on  serait  tenté  de 
tirer  de  ce  genre  de  statistiques,  si  l’on  voulait  juger 
par  elles  de  la  diminution  ou  dé  l’augmentation  du 
cancer  dans  une  population.  Notons  seulement  qu’en 
Hollande  la  proportion  des  autopsies  par  rapport  aii 
nombre  des  déeès  en  général  est  inférieure  à  5  p.  100, 
et  que  cependant,  sauf  peut-être  en  Allemagne,  en 
aucmr  pays  cette  proportion  ne  peut  être  présumée 
aussi  élevée.  Les  statistiques  d 'autopsiés  ne  .sont, 
d’autre  part,  pas  comparables  d’un  hôpital  à  un 
autre  en  raison  des  différences  dé  recmtemeiit  des 
patients  et  de  la  spécialisation  des  hôpitaux.  Comme 
le  dit  très  justement  WEUÆ  (52),  les  .stati.stiqnes  du 
cancer  les -plus  sûres,  notammeiit  celles  qui  résultent 
des  autopsies,  ne  représentent  qu’un  matériel  sélec¬ 
tionné.  Cela  ne  signifie  pas  qu’aucun  renseignement 
utile  ne  puisse  être  tiré  des  autop.siès  au  sujet  du 
taux  du.  cancer  en  général  ou  d’un  cairçcr  en  parti¬ 
culier.  Mais  on  ne  peut  utiliser  dé  tels  renseigne¬ 
ments  que  pour  fournir  des  hypothèses,  de  travail  et 
contrôler  là  valeur  des  états  de  mortalité  (DE  Vries)  . 

Dans  la  statistique  de  DE  Vries,  ’sür.i  249  can¬ 
cers  trouvés  à  l’autopsie,  249  (26  p. .  iqô\  n’avaient 
pas  été  diagnostiqnés.  Si  donc  Tatitopsie  n’avait  pas 
été  faite,  on  u’ aurait  connu  que  Epoô  fcâncers  ;  eu. 
réalité,  il  y  en  a  25  p.  ioo  eii  plûà  Üàns'qûellémesrirc 
cette  erreur  par  omiasion  est-ellç  comj^nsée.paf  'l’er- 
reiir  inverse  (cancers  diagn66tiqués,.--màis  non  trou¬ 
vé  à  l’autopsie)  ?  Dans  102  cas,  ori  aVàit’  diagnostiqué 
N®  Il 


238 

à  tort  un  cancer.  Cette  coiiiiiensation  partielle,  dit 
De  Vries,  réduit  à  13,3  p.  100  la  majoration  que  la 
confirmation  post  mortem  oblige  à  faire  subir  au  taux 
■du  cancer,  jugé  par  les  états  de  mortalité.  On  peut 
néanmoins  affirmer  que  le  cancer  est  notablement 
plus  fréquent  que  cela  ne  ressort  de  ces  états. 

Les  diagnostics  cliniques  de  cancer  non  confirmés 
par  l’autopsie  (erreurs  par  excès)  tendent  à  majorer 
le  nombre  de  certains  cancers  dont  le  diagnostic  est 
difficile  (exemples  :  cancers  de  l’estomac  et  de  l’in¬ 
testin).  Lès  erreurs  de  diagnostic  par  défaut  intéres¬ 
sent  aus.si  de  préférence  les  cancers  difficiles  :  can¬ 
cer  du  poumon,  diagnostiqué  exactement  51  fois 
ur  100;  cancer  de  la  prostate,  64  fois  sur  100;  can¬ 
cer  de  l’estomac,  82  fois  sur  100.  Les  omissions 
tetident  à  diminuer  indûtnent  les  cancers  de  cer¬ 
taines  localisations  importantes  (estomac).  Ln  défi¬ 
nitive,  les  erreurs  en  sens  inver.se  altèrent  très  inéga¬ 
lement  la  réalité,  selon  les  localisations. 

Ces  erreurs  sont  reconnues  à  l’hôpital,  grâce  à 
l’autopsie  ;  mais  il  est  impossible  de  se  faire  une 
opinion  précisé  sur  le  degré  d’exactitude  des  bulle¬ 
tins  de  décès  dans  la  pratique  hors  de  l'hôpital. 

Dans  une  statistique  parue  eu  1923,  et  qui  por¬ 
tait  sur  3  712  autopsies  avec  545  cas  de  néoplasmes 
malins,  Gideon  Weees  (50)  avait  trouvé  367  can¬ 
cers  diagnostiqués  ante  mortem,  et  178  cancers  non 
diagnostiqués  (32,7  p.  100)  ;  33  autopsies  avaient 
réformé  le  diagnostic  de  cancer  porté  pendant  la  vie. 
Le  pourcentage  d’erreur  avait  été  au  total  de  211  sur 
545,  soit  36,5  p.  100. 

Dans  un  article  récent  le  même  auteur  (52)  apporte 
les  résultats  de  son  expérience  notamment  en  ma¬ 
tière  de  statistique  de  cancers.  Les  100  déniières 
autopsies  qu’il  a  pratiquées  à  Chicago  sont  rela¬ 
tives  à  des  patients  d’un  hôpital  privé  et  d’un  grand 
hôpital  d’indigents  ou  exercent  des  cliniciens  de 
qualité.  Le  diagnostic  de  tmneur  maligne  a  été  posé, 
soit  avant,  soit  après  la  mort,  dans  27  cas.  Dans  ii 
seulement  de  ces  cas,  les  diagnostics  ante  mortem  et 
post  mortem  coïncidèrent  ;  dans  2  cas,  le  clinicien 
avait  soupçonné  le  diagno.stic  exact;  dans  2  cas 
l’existence  d’un  cancer  avait  été  reconnue,  mais  son 
siège  n’avait  pu  être  précisé  ;  dans  7  cas,  l’autopsie 
a  révélé  un  cancer  qu’on  n’avait  pas  diagnostiqué 
ante  mortem  ;  enfin  dans  5  cas,  le  clmicien  avait  dia¬ 
gnostiqué  un  cancer,  que  l’anatomo-patholôgiste  n’a 
pas  trouvé.  Cela  fait  au  total  environ  50  p.  100  de^ 
.diagno.stics  partiellement  ou  totalement  erronés. 
Imnaisemblable,  s’il  s’agissait  (par  exemple)  de  la 
statistique  d’mie  clinique  chirurgicale,  où  les  patients 
.sont  toujours  sélectionnés  par  vui  examen  médical 
avant  leur  admission,  un  tel  pourcentage  d’erreur 
■est,  au  contraire,  cliose  coiurante  dans  im  hôpital 
général  recevant  des  indigents  adultes,  parce  que 
beaucoup  de  pauvres  gens  y  entrent  peu  avant  leur 
mort  et  par  conséquent  ne  peuvent  pas  être  bien 
étudiés. 

De  Vries  1x5)  , et  Weees  (52)  citent  un  certain 
nombre  de  travaux  de  cès  dernières  années,  d’où 
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résultent  en  divers  pays  des  pourcentages  compa¬ 
rables  aux  leurs  dans  les  en-eurs  de  diagnostic  cli¬ 
nique,  révélées  par  l’autopsie,  en  matière  de  cancers- 
internes.  Lubarsch  (1924)  notamment,  ayant  ras¬ 
semblé  les  statistiques  d’autopsie  de  toutes  les  cli¬ 
niques  allemandes  pour  les  années  1920  et  1921,  a. 
trouvé  que,  sur  8  301  cas  de  cancers  recomius  à 
l’autopsie,  le  pourcentage  des  erreurs  a  été  de- 
32,44  p.  100,  dont  17,35  p.  100  concernant  des  can¬ 
cers  non  diagnostiqués  ante  mortem.  Ln  rapprochant 
la  statistique  générale  de  mortalité  par  cancer  fondée 
sur  le  diagnostic  in  vivo  (5,68  p.  100)  de  la  statistique- 
■de  cancer  à  l’autopsie  (9,2  p.  100);  pour  la  même- 
période,  Lubarsch  estime  qu’il  faudrait  ajouter  envi¬ 
ron  50  p.  100  au  nombre  e;^rùnant  la  mortalité  can¬ 
céreuse  par  diagnostic  in  vivo,  pour  obtenir  le  nombre- 
de  cancers  recoimus  à  l’autopsie. 

Il  y  a  même  des  statistiques  où,  pour  obtenir  le- 
nombre  des  cancers  trouvés  à  l’autopsie,  il  faut  dou¬ 
bler  le  nombre  des  cancers  diagnostiqués  ante  mor~ 
tem.  Il  en  est  ainsi  dans  la  statistique  d’autopsie 
de  l’hospice  Paul-Brousse  à  Paris,  rapportée  par 
Roussy,  Leroux  et  Vermès  (44).  Dans  i  000  autop¬ 
sies,  on  a  trouvé  77  cas  de  cancer  ;  de  ces  77  cas,  38: 
(la  moitié)  n’avaient  pas  été  diagnostiqués  avant 
la  mort.  Notons  qu’il  s’agit  d’un  hospice  de  vieil¬ 
lards,  où  les  patients  n’entrent  pas  in  extremis,. 
et  où  les  médecins  peuvent  les  étudier  longuement. 

Lu  définitive,  la  simple  comparaison  du  pourcen¬ 
tage  de  cancers  trouvés  à  l’autopsie,  avec  le  pour¬ 
centage  fourni  par  l’examen  clinique  dans  des  con¬ 
ditions  d'observation  plutôt  favorables,  démontre  à 
la  fois  la  difficulté  du  diagnostic  des  cancers  in¬ 
ternes  et  la  grandeur  de  l’erreur  inliérente  aux  statis¬ 
tiques  de  mortalité,  même  en  supposant  celles-c£ 
fondées  sur  des  déclarations  de  décès  irréprochables.. 

2“  Statistiques  fondées  sur  les  déclarations^ 
de  décès.  —  On  publie  des  statistiques  de  ce  genre 
dans  tous  les  pays  ;  elles  forment  mamtenant  une- 
littérature  extrêmement  abondante.  Ces  statistique.s-- 
font  apparaître  des  taux  de  mortalité  extrêmement 
inégaux  selon  les  pays  ;  et,  dans  un  même  pays,, 
selon  ses  diverses  provmces  ou  parties.  La  significa¬ 
tion  de  ces  différences  contmue  à  susciter  des  inter¬ 
prétations  contradictoires.  La  valeur  de  ces  statis¬ 
tiques  est  d’ailleurs  extrêmement  inégale  suivant 
les  pays  auxquels  elles  se  rapportent. 

Weees  (52)  n’attribue,  d’une  manière  générale,, 
aucune  valeur  aux  statistiques  fondées  sur  les  décla¬ 
rations  de  décès.  Dans  les  classes  inférieures  de  la 
population,  le  médecin,  appelé  en  général  très  tardi¬ 
vement,  est  souvent  placé  dans  l’impossibilité  dè  dia¬ 
gnostiquer  un  cancer  interne,  parce  que  celui-ci  est 
masqué  par  des  symptômes  de  maladie  aiguë  ois. 
chronique  surajoutée.  Même  s’il  soupçonne  le  cancer, 
le  médecin  ne  l’inscrit  pas  sur  le  certificat  de  décès,, 
pour  ne  pas  désobliger  la  famille.  Dire  pneumonie, 
népltrite,  cardiopathie  répond  à  toutes  les  exigences, 
é^^te  tout  trouble  et  contient  une  part  de  vérité. 


PARIS  MEDICAL 


—  QUELQUES  TRAVAUX  SUR  LE  CANCER  239 


Cl.  REGAUD. 

DK  VriES  (15)  est  moins  sévère.  Les  statistiques 
fondées  sur  les  déclarations  lui  paraissent  incor¬ 
rectes,  mais  à  des  degrés  très  inégaux  pour  lès  di¬ 
verses  localisations  de  cancer.  La  rubrique  «  cancer  du 
foie  »  fournit  un  bel  exemple  d’imprécision  et  d'in¬ 
certitude.  On  sait  bien  que  ses  imlications  sont 
faus.ses,  à  cause  de  la  confusion  (très  souvent  inévi¬ 
table)  qu’on  y  fait  entre  les  cancers  primitifs  et  les 
métastases  hépatiques  provenant  de  néoplasmes  dont 
le  siège  primaire  est  ailleurs. 

Néanmoins,  associées  aux  statistiques  d’autopsies, 
les  statistiques  de  mortalité  fournissent  de  nombreux 
enseignements.  Il  ne  faut  pas  leur  demander  si  le 
cancer  en  général  est  en  augmentation  ou  en  décrois¬ 
sance.  Ce  que  nous  avons  besoin  de  savoir,  c’est  ce  qui 
concerne  séparément  les  diverses  formes  de  cancer.  Pour 
préciser  ces  renseignements  et  les  étendre  il  serait 
d’ailleurs  nécessaire  que  les  états  de  mortalité  en¬ 
trassent  davantage  dans  le  détail  des  diverses  formes 
de  cancer. 

Les  statistiques  officielles  du.  Danemark,  de  la 
Hollande  et  de  la  Suisse  sont  comsidérées  comme  les 
plus  exactes.  Ce  .sont  précisément  celles  qui  fout  res- 
•sortir  les  taux  les  plus  élevés  de  mortalité  par  le 
cancer  (de  120  à  140  décè.s  par  cancer  par  an,  pour 
100  000  habitants). 

3"  La  mortalité  par  cancer  est-elle  en  ac¬ 
croissement  réel?  —  Les  statistiques  indiquent  très 
généralement  un  accroissement  de  la  mortalité  par 
le  cancer  dans  les  communautés  humaines  civilisées. 
Toutes  les  publications  sur  ce  sujet  sont  concor¬ 
dantes,  et  on  pourrait  en  citer  beaucoup.  Les  pays 
où  l’accroissement  du  cancer  a  paru  dans  ces  der¬ 
nières  années  le  plus  faible  sont  les  pays  où  les  sta¬ 
tistiques  officielles  de  la  mortalité  cancéreuse  mon¬ 
trent  que  celle-ci  se  tient  déjà  à  un  taux  très  élevé  : 
tels  .sont  le  Danemark,  la  Hollande,  la  Suisse  (Deee- 
man)  (13).  Les  pays  où  l’accrois-semeut  du  cancer  a 
paru  le  plus  fort  sont  les  pays  où  les  statistiques 
montrent  un  taux  de  cancer  encore  relativement 
bas  :  telle  est  l’Italie. 

Rappelant  les  travaux  de  Carrière,  Du  Bois  (i  7) 
constate  que  la  mortalité  par  cancer  en  Suisse  se' 
maintient  sans  changement  notable  autour  de 
120  décès  pour  100  000  habitants  de  igot  à  1920. 

L’augmentation  de  la  mortalité  par  cancer  est 
particulièrement  frappante  si  on  la  compare  avec  la 
diminution  de  la  mortalité  par  tuberculose.  Celle-ci 
est  dépassée  par  la  première  dans  plusieurs  pays. 
Pour  V Angleterre,  citant  la  statistique  officielle  du 
mhiistère  anglais  de  l’Hygiène,  HandeEY  (21)  'rap¬ 
porte  que  la  mortalité  par  tuberculose  pour  100  000 
habitants  est  descendue  de  257,4  en  1884  à  103,8 
en  1925,  .tandis  que  la  mortalité  par  cancer  est 
montée  de  56,3  en  1884  à  133,6  en  1925. 

Pour  le  Danemark,  Diriger  (19)  indique  les 
nombres  suivants  :  en  1924,  la  part  de  la  tubercu¬ 
lose, dans  la  mortalité  générale  a  été  de  8,8  p.  160, 
celle  du  cancer  de  12,3  p.  ioo  ;  le  taux  de  morta¬ 


lité  pour  100  000  habitants  a  été.  de  99,2  isour  la.  tu¬ 
berculose  et  de  139,1  pour  le  cancer. 

BAS'mNNEi  J,i  (6)  montre  qu’en  Italie,  comme  dans 
beaucoup  d’autres  pays,  les  statistiques  font  appa¬ 
raître  un  accroissement  de  la  mortahté  par  cancer. 
D’après  Giieiuvrdi,  ou  a  relevé  une  proportion  de 
morts  par  cancer  de  42,2  en  1889.  et  de  67,5  en  1917, 
pour  IOO  000  habitants.  La  courbe  des  décès  par 
cancer,  rapidement  et  contmûment  ascendante 
de  1889  à  1911,  n’a  subi  qu’mi  accroissement  insigni¬ 
fiant  de  19H  à  192X.  Toutefois,  il  y  eut  28  000  décès 
par  cancer  en  192.].  contre  23  984  en  1917.  On  ne  peut 
pas,  dit  Bas'i'ianneeei,  conclure  des  statistiques  ita¬ 
liennes  existantes  à  un  accroissement  réel  de  la  mor¬ 
talité  par  cancer.  La  durée  moyenne  de  la  vie  s’est 
beaucoup  allongée  de  1861  à  1911,  au  point  qu’entre 
ees  deux  dates  le  nombre  des  personnes  idvantes  au 
delà  de  soixante-cinq  ans  a  augmenté  dans  la  propor¬ 
tion  de  100  à  214.  Les  moyens  de  diagnostic  se  sont 
aussi  beaucoup  perfectionnés  depuis  1889,  inégale¬ 
ment  selon  les  provinces.  Celles-ci  fourni.s.sent  des 
taux  de  mortalité  par  cancer  très  inégaux.  Par 
exemple  :  pour  la  période  1887-1891,  on  a  relevé  en 
Toscane  (jirovince  en  progrès)  de  61  à  70  décès  ;  au 
contraire,  en  vSardaigne(  pro\dnce  retardataire), 
17  décès  par  cancer  en  moyenne  pour  ioo  000  habi¬ 
tants. 

D’après  De  Vrii{S  (15)  en  Hollande,  pour  une 
population  de  7  000  000  d’habitants  environ,  il  a 
été  déclaré,  en  1923,  8  105  décès  causés  par  tumeurs 
malignes  (11,42  p.  100).  La  comparaison  de  périodes 
chronologiques  successives  montre  un  accroissement 
évident.  Mais  cet  accroissement  est-il  réel  ou  appa¬ 
rent?  Les  iiartisans  d'un  accroissement  seulement 
apparent  donnent  deux  arguments  principaux  : 
l’augmentation  de  la  durée  de  la  vie  (d’où  résulte  un 
plus  grand  nombre  d’individus  atteignant  l’àge  du 
cai.icer),  l’amélioration  de  notre  connaissance  du 
cancer  (d’où  résulte  un  diagnostic  plus  exact  et  plus 
fréquent).  De  Vries  croit  que  ces  deux  arguments, 
tout  en  étant  exacts,  ne  fournissent  pas. une  explica¬ 
tion  complète  de  l’accroissement  observé. 

Hn  ce  qui  concerne  l’amélioration  du  diagnostic, 
son  influence  sur  l’exactitude  des  états  de  mortalité 
ne  pourrait  être  appréciée  que  par  la  comparaison 
des  diagnostics  cliniques  et  des  diagnostics  d’autop¬ 
sie  pendant  une  assez  longue  période.  De  Vries  n’a 
pu  trouver  qu’un  travail  de  ce  genre  (Lkx,  Heidel¬ 
berg,  1909),  d’où  il  résulte  que  la  proportion  d’exac¬ 
titude  du  diagnostic  serait  restée  à  peu  près  la  même 
de  1841  à  1908  pour  les  cancers  de  différents  or¬ 
ganes.  Il  a  soin  de  faire  remarquer  qu’il  ne  s’agit  ici 
que  du  diagno.stic  de  la  maladie  peu  de  temps  avant 
la  mort,  le  diaguo,stic  précoce  ayant  au  contraire  fait, 
des  progrès  certains.  De  Vries  incline  donc  à  pen¬ 
ser  qu’il  se  produit  un  accroissement  lent  et  continu 
de  la  mortalité  par  cancer. 

Deeeman  (13)  considère  la  .statistique  hollandaise 
de  mortalité  comme  correctement  établie  et  digne 
de  confiance.  I/a  proportion  des  personnes  ayant  reçu. 
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des  soins  médicaux  à  l’occasion  do  la  maladie  qui 
a  causé  le  décès  est  plus  élevée  en  Hollande  que  dans 
to'ut  autre  pays  (93  p.  100  habitants  en  Hollande, 
Sg  p.  100  en  Danemark,  70  p.  100  dans  les  pays  de 
langue  allemande,  pour  l'année  1911  ;  eu  1923  et 
fç)24,  la  proportion  en  question  est  montée  à  97  p.  100 
en  Hollande,  c’est-à-dire  que  3  p.  100  seulement  des 
Hollandais  meurent  sans  secours  médicaux),  Or, 
dans  ce  pa)"s,  le  caneer  vient  en  tête  des  eauses 
de  mort,  avec  11,42  p.  100  par  rapport  à  l'ensemble 
de  la  mortalité  (en  19^3),  suivi  de  près  par  la  tuber¬ 
culose  (ro,54  p.  100).  Tandis  que  la  niorlalité  par 
tuberculose  décroît,  la  mortalité  j^ar  cancer  reste 
stationnaire.  En  1890,  la  mortalité  par  cancer  était 
plus  élevée  dans  beaucoup  de  villes  que  dans  les 
campagnes  ;  cette  inégalité  a  maintenant  disparu  et, 
pour  quelques  localités  rurales,  la  proportion  du  can¬ 
cer  est  devenue  plus  grande .  que  dans  les  villes  J 
cela  paraît  imputable  à  .l’amélioration  des  secours 
médicaux  dans  les  camxsagnes. 

I/es  statisticiens  purs  sont,  au  contraire,  d'avis  que 
Taccroissemeiit  du  taux  de  la  mortalité  cancéreuse  est 
.réel.  Chacun  connaît  l'opinion  d’HoM-'MAN  sur 
ce  point.  Il  vient  encore  de  l’exiirimer  dans  deux 
travaux  récents  (26).  Dubijn  (iO)  a  analysé  les 
documents  concernant  125  000  décès  par  cancer  sur¬ 
venus  de  1911  à  1925  lîarmi  les  millions  d'a.ssurés  de 
Ici  Meiropololaii  Life  Insurance  C'y,  à  laquelle  il  est 
attaché  comme  statisticien.  Il  croit  que  l'accrois¬ 
sement  de  la  mortalité  par  cancer  ne  peut  pas  être 
mis  .sur  le  conqjtc  d’un  diagnostic  amélioré,  ni  de 
changements  dans  l'âge  et  la  constitution  raciale  des 
populations.  Il  est  vrai  que  le  déclin  des  maladies 
évitables  a  déterminé  un  changement  marqué  dans  la 
proijortion  et  le  nombre  des  X)ersonnes  atteignant  le 
milieu  de  la  vie  et  un  âge  avancé.  Si  l'on  conqjare,  en 
effet,  lès  nombres  des  personnes  qui  ont  atteint  l’âge 
de  cinquante  ans  en  1910  et  en  1924,  on  trouve  que  le 
nombre  de  1924  a  augmenté  de  plus  de  17  p.  100  (ijour 
le  .sexe  masculin)  et  de  plus  de  13  p.  100  (pour  le 
sexe  féminin).  De  nombre  total  des  cas  de  cancer 
pourrait  donc  avoir  augmenté,  même  si  le  taux  du 
cancer  aux  divers  âges  était  resté  statioimaire.  Mais 
«K  fait  ne  lui  paraît  pas  suffire  à  expliquer  l’augmen¬ 
tation  du  cancer  dans  les  stati.stiques. 

Comparant  la  mortalité  i3ar  cancer  et  j)ar  tuber¬ 
culose  à'  chaque  âge  à  partir  de  dix  ans,  pour  les 
aimées  1910,  1922  et  19^4,  DunniN  trouve  ceci  ;  pour 
le  cancer,  dans  le  sexe  masculin,  la  mortalité  a  aug¬ 
menté  nettement  à  partir  de  l’âge  de  cinquante  ans  ; 
sou  maximum  est  atteint  à  l’âge  de  soixante-cinq 
aius  avec  une  augmentation  de  30  p.  100  en  quinze 
ans  ;  pour  le  sexe  féminin,  l’augmentation  du  can¬ 
cer  est  moindre,  elle  commence  plus  tard,  elle  atteint 
.sou  maximum  vers  soixante-dix  ans.  Pour  la  tuber¬ 
culose,  au  contraire,  la  mortalité  a  diminué  de 
50  p.  100  dans  le  .sexe  masculin  entre  1910  et  1924, 
et  elle  est  à  son  maximum  à  trente-sept  ans. 

Des  tables  de  probabilité  de  mort  par  cancer  dres¬ 
sées  par  Dubt,in  d’après  les  méthodes  des  actuaires 
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montrent  que  :  en  1924  un  garçon  âgé  de  dix  an.s 
a  9  chances  sur  100  de  mourir  par  cancer  eoutre 
9.1  chances  sur  100  de  mourir  d’une  autre  maladie 
quelconque  ;  ce  rapport  des  probabilités  re.ste  cons¬ 
tant  jusque  vers  soixante-cmq  ans,  âge  à  partir  du¬ 
quel  la  probabilité  du  cancer  diminue  ;  en  1924  une 
fille  âgée  de  dix  ans  a  12  chances  sur  loo  de  mourir 
par  cancer,  cette  probabilité  monte  à  13  (maximum) 
vers  quarante  ans,  puis  diminue. 

Dans  les  conditions  de  1924,  et  pour  le  .sexe  ma.scu- 
lin,  la  probabilité  de  mourir  par  cancer  à  partir 
de  dix  ans  e.st  dépassée  par  les  probabilités  de  trois 
autres  cau.ses  de  mort  (maladies  chroniques  du  cœur 
20  J).  100,  hémorragie  cérébrale  10  p.  100,  néphrite 
chronique  10  p.  100,  cancer  9  p.  100,  tuberculo.se 
6,5  2>.  100).  Dans  le  sexe  féminin,  la  probabilité  de 
mourir  X)ar  cancer  à  x^artir  de  dix  ans  (12  p.  100) 
n’est  dépa,ssée  que  x^ar  les  probabilités  des  maladies 
chroniques  du  cœur  (20  p-  100),  et  vient  à  égalité 
avec  celle  de  l’hémorragie  cérébrale  (12  x>.  100). 

Imbiîr’1'  (27)  a  cherché  une  réiîonse  à  cette  ques¬ 
tion  :  l’augmentation  du  cancer  est-elle  réelle  ou 
ax^parcute?  »  en  étudiant  les  statistiques  du  cancer  à 
l’Hôtel-Dieu  de  Manseille,  de  1870  à  1925.  Comme 
partout  ailleurs,  la  courbe  des  cancers  est  rapide¬ 
ment  croi.ssante  (ii  cancers  pour  i  000  entrants  en 
1871-1875,  .]o  cancers  x^our  i  000  entrants  en  1920- 
1924).  Si  l'on  cherche  quelles  .sont  les  localisations 
de  cancer  qui  ont  augmenté  le  x^lns,  on  e.st  amené  à 
divi.ser  les  cancers  en  deux  catégories  :  les  vieux  can¬ 
cers  (anciennement  connus  ;  utérus  et  vagin,  sein, 
langue,  face)  et  les  nouveaux  cancers  (ceux  que  l’on 
sait  mieux  reconnaître,  et  ceux  pour  lesquels  des  ser¬ 
vices  .spéciaux  ont  été  récemment  créés  :  estomac, 
rectum,  voies  urinaires,  larynx,  nez,  oreilles).  Im- 
BER’r  a  trouvé  que  les  vieux  cancers  sont  stationnaires 
ou  en  décroissance,  et  que  les  nouveaux  cancers  sont 
en  augmentation.  Cela  vient  â  l’axJxmi  de  cette  idée 
que  r augmentation,  de  fréquence  des  cancers  est  due, 
an  moins  en  partie,  à  ce  exu’on  sait  mieux  les  recon¬ 
naître. 

Examinant  ensuite,  avec  les  mêmes  documents, 
l’influence  de  l’augmentation  de  la  durée  dq  la  vie 
hmnaine,'  DmER’r  classe  les  cas  de  cancers  d’ai^rès 
l’âge  des  malades,  après  les  avoir  répartis  en  deux 
périodes  ;  1871-1894  et  1895-1925.  Il  trouve  que  le 
cancer  est  devenu  un  peu  moins  fréquent  chez  les 
sujets  de  moins  de  cinquante  ans,  et  un  |>eu  plus  fré¬ 
quent  chez  les  sujets  de  plus  de  cinquante  ans.  Il 
attribue  cette  différence  à  la  prolongation  de  la  vie 
humaine  et  à  l’augmentation  du  nombre  des  vieil¬ 
lards  qui  en  est  la  conséquence.  Ce  qui  l’amène  à 
conclure  que  l’augmentation  du  cancer  est  à  la  fois 
apparente  et  réelle  ;  que  l’augmentation  apparente 
est  beaucoup  plus  importante  que  l’augmentation 
réelle,  et  exue  celle-ci  s’explique  par  une  cause  satis¬ 
faisante,  qui  est  l’accroissement  de  durée  de  la  vie. 

\VEU5  (52),  dans  son  travail  récent,  a  fourni  une 
bomie  analyse  de  cette  question  :  le  cancer  constitue- 
t-il  une  menace  croissante? 
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Iiidépandaniment  des  causes  d'erreurs,  qui  en¬ 
tachent  les  statistiques  en  altérant  les  domiées  essen¬ 
tielles  sur  lesquelles  elles  sont  fondées  (notamment 
les  déclarations  de  décès),  il  y  a  deux  phénomènes, 
dit-il  à  son  tour,  qui  tendent  l’un  et  l’autre  à  majorer 
le  taux  apparent  du  cancer.  I/’uii  de  ces  phénomènes 
est  l’augmentation  de  la  durée  moyenne  de  la  vie- 
humaine,  l’autre  est  le  progrès  incessant  des  moj'ens 
de  diagnostic. 

ly’ augmentation  de  la  durée  de  la  vie  humaine  est 
un  phénomène  général.  J.  PaüET,  cité  par  Cii. 
Mayo  (33),  disait  que  si  les  gens  vivaient  assez  long¬ 
temps  ils  mouraient  de  cancer.  «  En  1850,  dit  Mayo, 
la  durée  de  la  yie  était  de  quarante  ans;  en  1875,  de 
quarante-cinq  ans;  actuellement  elle  e,st  de  cin¬ 
quante-huit  ans  :  l’accroissement  du  cancer  est 
l’inévitable  résultat  des  progrès  de  la  médecine  en 
général.  »  Comme  le  dit  très  justement  Wkij,S  (52), 
toute  amélioration  de  la  santé  publique  conduit  à 
une  augmentation  du  taux  de  mortalité  par  le  can¬ 
cer.  Ea  réduction  du  nombre  des  victimes  de  la 
tuberculose,  de  la  fièvre  typhoïde,  de  la  diphtérie, 
des  maladies  des  nourrissons,  a  pour  conséquence 
indirecte  l’augmentation  du  nombre  des  cancers 
dans  les  statistiques.  Si  l’on  trouvait  le  moyen  de 
prévenir  ou  de  guérir  les  maladies  de  l’appareil  res¬ 
piratoire,  il  y  aurait  dans  les  années  suivantes  un 
accroissement,  de  la  mortalité  par  cancer.  Un  taux 
élevé  de  mortalité  par  cancer  est  donc  le  témoignage 
d’une  boime  administration  de  la  santé  publique  : 
c’est  pourquoi  le  taux  du  'cancer  est  si  élevé  en  Dane¬ 
mark,  en  Hollande,  en  Suisse. 

Tout  progrès  dans  le  diagnostic,  dans  le  soin  et 
l’observation  des  malades  ajoute  au  nombre  des 
cancers  reconnus.  «  Des  rayons  X,  dit  WEhW,  ont 
beaucoup  plus  fait  pour  le  diagnostic  des  cancers  que 
pour  leur  guérison.  »  Ea  qualité  des  diagnostics  por¬ 
tés  sur  les  déclarations  de  décès  tend  à  s’améliorer 
partout.  Ees  rubriques  vagues  (sénilité,  cause  de 
mort  inconnue)  diminuent  d’importance  dans  les 
tableaux  statistiques  ;  Scherechevsky  (1925,  cité 
par  WEEifS)  a  mis  'en  évidence,  pour  les  Etats-Unis, 
l’accroissement  qui  en  est  résulté  dans  les  nombres 
portés  en  regard  de  la  rubrique  Cancer.  Gkeen 
(cité  par  WEEES)  a  trouvé  que  la  mortalité  par  can¬ 
cer  aux  Etats-Unis,  de  1910  à  1920,  s’est  accrue  dans 
la  même  proportion  que  le  nombre  des  médecins 
par  100  000  habitants.  En  règle  générale,  si  l’on 
détaille  les  statistiques  par  localisations,  on  trouve 
que,  dans  les  dernières  dizaines  d’aimées,  ce  sont 
surtout  les  nombres  relatifs  aux  cancers  internes  qui 
ont  augmenté,  ,  les  nombres  relatifs  aux  cancers  ex¬ 
ternes  étant  stationnaires  (WiECOx,  Weinberg  et 
Gasïpae,  Renaud,  cités  par  Weeus). 

W’EEES  fait  encore  cette  remarque  importante  : 
l’accroissement  du  taux  du  cancer  est  du  même 
ordre  que  l’accroissement  des  taux  des  principales 
maladies  chroniques  qui  frappent  les  sujets  au  déclin 
de  la  vie.  A  Chicago,  entre  1900  et  1924,  l’accroisse¬ 
ment  a  été  de  68  p.  100  pouf  les  néphrites,  de 


71,6  p.  100  pour  les  maladies  du  cœur,  de  86  p  100 
pour  le  cancer,  de  98  p.  100  pour  l’hémorragie  céré¬ 
brale,  de  195  p.  100  pour  le  diabète.  Toutes  les  mala¬ 
dies  de  vieillesse  semblent  en  augmentation  parce  que 
la  vieillesse  est  devenue  plus  commune. 

Toutefois  WeeES  dit  avoir  trop  peu  de  respect 
pour  les  statistiques  pour  admettre  que,  même  inter¬ 
prétées  correctement,  elles  puissent  démontrer 
quelque  chose  avec  certitude.  Il  pense  comme  la 
plupart  des  cancérologues  que,  dans  ce  mot  générique 
de  «  Cancer  »,  bien  des  e,spèces  sont  mcluscs,  qui 
peuvent  subir  chacune  pour  son  compte  au  cours 
des  temps  des  changements  en  sens  inverse  pour  ce 
qui  est  de  leur  taux  de  fréquence.  Mais  les  statis¬ 
tiques,  telles  qu’elles  sont  faites  actuellement,  sont 
incapables  de  nous  renseigner  sur  ces  détails  spéci¬ 
fiques  où  se  trouve  cependant  la  vérité. 

Ea  comparaison  de  stati.stiques  d’autop.sies,  éta¬ 
blies  par  de  bons  ob.servateurs,  dans  le  même  milieu 
et  à  des  époques  séparées  par  des  intervalles  suffi¬ 
sants,  serait  susceptible  de  fournir  des  iiidicatiou.s 
exactes  sur  l’augmentation,  la  diminution  ou  la  sta¬ 
bilité  du  taux  du  cancer.  MeneïRIER  (34)  a  récem¬ 
ment  apporté  une  confrontation  de  ce  genre.  A 
l’hôpital  de  la  Charité,  à  Paris,  BayeE  recueillit, 
de  1 802  à  1816,  2  556  observations  complètes  de  sujets 
âgés  de  plus  de  quinze  ans,  autopsiés.  Ee  nombre  de 
cancers  trouvés  à  l’autopsie  fut  de  14  p.  100.  MENE¬ 
TRIER,  un  siècle  plus  tard,  à  l’hôpital  Tenon,  à  Paris, 
dans  la  même  population,  a  trouvé  à  l’autopsie  une 
proportion  de  cancers  qui  a  varié  annuellement  de 

10  à  12  p.  100.  Bayee  trouva  100  cancers  gastriques 
sur  2  556  autopsies,  soit  i  sur  25  :  même  proportion, 
dit  MiîNE'TRiER,  que  la  statistique  sui.sse  actuelle, 

11  est  vrai  non  fondée  sur  l’autoiJsie.  Mknk'i'RIER 
conclut  :  «  Ees  chiffres  qui  semblent  en  si  notable 
augmentation  dans  les  statistiques  les  plus  récentes 
des  pays  les  plus  civili.sés  tendent  simplement  à  se 
rapprocher  du  chiffre  de  la  fréquence  réelle  de  la 
maladie,  tel  qu’il  peut  être  obtenu  par  la  seule 
méthode  capable  de  le  doimer  sans  erreur  :  les  statis¬ 
tiques  d’autopsie.  » 

E.  Mayer  (32)  vient  de  consacrer  un  article  à 
la  queistion  de  l’augmentation  de  la  fréquence  du 
cancer.  On  y  trouvera  reproduits  des  documents, 
les  uns  pensonnels,  d’autres  provenant  d’auteurs 
divers  et  de  paj^s  variés,  que  je  n’ai  pu  passer  en 
revue  ici,  mais  qui  n’ajoutent  rien  d’essentiel  à 
ceux  que  j’ai  rapportés.  Mayer  est  très  frappé  par 
l’augmentation  du  taux  du  cancer  révélée  certaine¬ 
ment  par  les  statistiques  ;  mais  eu  définitive  ses 
conclusions  ne.  diffèrent  pas  sensiblement  de  celles 
d’iMBERT,  de  MENEfRiER,  de  WEEES. 

4°  La  fréquence  du  cancer  selon  les  races . 
Le  cancer  s’accroit-il  avec  la  civilisation?  — 
On  sait  que  dans  une  série  de  publications,  depuis 
une  quinzame  d’années,  Hoffman  s’est  fait  le 
champion  de  l’opinion  d’après  laquelle  le  cancer 
serait  rare  dans  les  populations  primitives,  et  devjen- 
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,  drait  d'autant  plus  fréquent  dans  une  communauté 
humaine  qu’elle  se  raproclie  davantage  du  type  de 
civilisation  qui  caractérise  actuellement  les  plus 
avancés  des  peuples  de  race  blanche.  Cet  auteur 
attribue  l'augmentation  du  cancer  principalement 
au  régime  alimentaire. 

Les  questions  soulevées  par  l’influence  de  la  race 
et  des  habitudes  sur  la  fréquence  du  cancer  ont 
fait  l’objet  d’innombrables  publications. 

Une  Commission  du  cancer  fut  désignée  en  1923 
au  sein  du  Comité  d'hygiène  de  la  Société  des  Nations, 
pour  étudier  certains  problèmes  d’ordre  interna¬ 
tional,  et  notamment  la  mortalité  par  cancer  selon 
les  pays  et  les  localisations  diverses  de  la  maladie. 
Au  cours  des  enquêtes  qui  furent  faites  à,  cette  occa¬ 
sion,  on  se  rendit  compte  qu’il  existait  des  diffé¬ 
rences  parfois  considérables  dans  la  mortalité  entre 
les  divers  territoires  administratifs  qui  composent 
lin  pays  quelconque,  par  exemple  la  Suisse,  l’Italie, 
la  Hollande.  Nia';i''OK()  et  PrnvvR])  (3^)  ont  rédigé 
une  monographie  considérable  destinée  à  élucider 
l’influence  de  la  race  sur  l’incidence  du  cancer  dans 
les  peuples  d’Europe.  Les  anthropologistes  admettent 
qu’il  exi.ste  en  Europe  centrale  et  occidentale  trois 
races  principales,  dénommées  Homo  nonlicus,  H.  cU- 
pinus,  H.  mediterraneus,  auxquelles  s’ajoute  une  race 
habitant  un  territoire  très  confiné,  H.  dinaviciis.  En 
confrontant  la  répartition  géographique  du  cancer 
avec  la  répartition  anthropologique  des  trois  races 
principales,  il  a  paru  à  NiciCi''oi<o  et  Pm'ARD  que 
le  taux  du  cancer  allait,  d'une  manière  générale,  en 
croissant  depuis  les  régions  du  Midi,  habitées  surtout 
par  les  représentants  à' H.  meditermneus  (taux  mini¬ 
mum  du  cancer),  jusqu’aux  régions  du  Nord,  habi¬ 
tées  surtout  par  les  représentants  d’H.  nordictis 
(taux  maximum).  Le  raiiport  sur  les  travaux  de  la 
Commission  du  cancer  de  1923  à  1927,  rédigé  par 
G.  Buchanan  (9),  s’exprime  très  modestement  sur 
les  résultats  de  ces  recherches  :  «  La  Commission, 
partageant  l’avis  des  auteurs  de  cette  étude,  n’es¬ 
time  pas  que  les  résultats  obtenus  permettent  de 
formuler  des  conclusions  précises...  Les  profe.sseurs 
NiCBPORO  et  Pi'n’AKD  ont  signalé  qu’il  n’y  avait 
guère  de  pays  où  la  mensuration  précise  de  spéci- 
meiis  bien  représentatifs  de  la  population  dans  les 
différentes  régions  accusant  des  taux  très  différents 
de  mortalité,  fournisse  des  données  utilisables;  » 
DEEUMAN  (13)  rapporte  au  sujet  de  la  Hollande 
des  données  qui  ne  sont  pas  favorables  à  l’hjqiothèse 
d’une  influence  de  la  race  sur  le  taux  du  cancer. 
Dans  ce  pa}'s,  il  existe  entre  les  diverses  provinces 
des  taux  de  mortalité  cancéreuse  peu  différents 
(dans  le  rapport  de  ido  à  j  1 1  entre  le  iniiihnum 
et  le  maximum),  mais  (pii  tendent  à  s'uniformiser 
dans  ces  dernières  années.  Si,  l’on  prend  comme 
caractère  antliropologique  de  comparaison  la  pig- 
inentntipn  du  .système  pileux  et  des  yeux  (les  che¬ 
veux  blonds  et  les  yeux  bleus  sont  des  caractères 
d'H.  vordicus,  ![es  cheveux  châtains  et  les  yeux  gris 
plus  ou  moins  foncés  sont  des  caractères  d'H.  alpi- 


mts),  on  constate  au  contraire  que  la  pigmentation 
va  en  augmentant  très  notablement  du  nord  vers 
le  sud  du  pays. 

En  Suède,  où  la  race  est  très  homogène,  il  y  a 
pourtant  de  grandes  différences  dans  la  répartition 
géographique  de  la  mortalité  par  cancer. 

Deeeman  ne  croit  donc  pas  que  l’on  trouve  actuel¬ 
lement  en  Europe  des  éléments  pouvant  servir  à 
démontrer  une  relation  entre  des  particularités 
raciales  et  la  mortalité  par  cancer.  C’est  à  des  fac¬ 
teurs  autres  que  la  race  qu’il  faut,  à  son  avis,  rap¬ 
porter  les  variations  géographiques  de  la  mortalité 
cancéreuse, 

WEija  (52)  considère  comme  une  affirmation  sans 
preuve  la  rareté  du  cancer  dans  les  pays  non  civi¬ 
lisés.  Dans  ces  pays,  peu  d’individus  atteigneiit  l’âge 
des  cancers  épithéliaux  :  la  durée  moyenne  de  la  vie, 
qui  est  de  cinquante-quatre  ans  aux  Etats-Unis, 
n’est  que  de  vingt-six  ans  aux  Indes.  Au  Bengale,  il 
n’y  a  que  17,8  p.  loo  des  habitants  qui  aient  plus 
de  quarante  ans,  contre  27,5  p.  100  en  Angleterre. 
Dans  le  total  de.stunieurs  malignes,  les  sarcomes  sont 
en  majorité  ;  on  sait  que  c’est  la  forme  la  plus 
commune  du  cancer  des  jeunes  sujets.  Pqrmi  les 
cancers  épithéliaux,  les  cancers  externes  surpassent 
énormément  dans  les  stati.stiques  les  cancers  internes 
(parce  que  ceux-ci  ne  sont  pas  dépistés).  RogERS 
(1925,  cité  par  WEELS)  dit  que,  si  l’on  ne  tient  compte 
que  des  individus  ayant  dépassé  quarante  ans,  le 
taux  global  du  cancer  jugé  par  l’autopsie  est  le  même 
à  Calcutta  qu’à  Londres.  Le  cancer,  dit  WEIyES,  mala-; 
die  universelle  n’épargnant  aucun  des  groupes  de 
vertébrés,  n’épargne  aucune  .des  races  humaines. 
Quand  les  conditions  locales  de  sa  production 
existent,  on  le  rencontre  dans  les  pojiulations  les 
ifius  primitives  :  en  sont  des  exemples,  les  cancers  de 
la  peau  de  l’abdomen  dus  au  «  kangri  »,  les  cancers  de 
la  muqueuse  buccale  chez  les  chiqueurs  de  betel, 
les  cancers  de  la  vessie  dus  au  ver  Bilharzia.  L’étude 
du  cancer  chez  les  animaux,  oq  les  particularités 
spécifiques  et  raciales  en  rapport  avec  le  cancer  sont 
très  prononcées,  conduit  à  jieuser  qu’il  en  est  de 
même  pour  les  races  humaines,  en  fonction  notam^ 
ment  de  leurs  habitudes  particulières.  Mais  les  sta¬ 
tistiques  sont  encore  trop  imparfaites  pour  le  démon^ 
trer. 

^  Résumé. 

I.  Les  statistiques  fondées  sur  l’autopsie  sont  la 
meilloiire  source  d'information  pour  juger  de  la  fré¬ 
quence  relative  des  maladies  cancéreuses.  Malheureuse^ 
ment  elles  correspondent  d  un  matériel  plus  ou  moins 
sélectionné.  Elles  font  apparaitre,  dans  les  meilleures 
conditions  d'observation  médicale,  un  pourcentage 
élevé  d'erreurs  dans  le  diagnostic  ante  niortem,  en  ce. 
qui  concerne  surtout  les  cancers  internes  ;  ces  erreurs, 
très  variables,  se  compensent  en  partie,  et  se  traduisent 
au  total  par  une  omission  de  10  à  30  p.  100  et  plus 
dans  les  tables  de  mortalité  cancéreuse. 
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2.  Les  statistiques  fondées  sur  les  bulletins  de  décès 
comportent  une  omise  d'erreurs  d’importance  capitale, 
consistant  dans  l’imprécision  ou  l’inexactitude  de  la 
déclaration  médicale  en  ce  qui  concerne  le  cancer  comme 
cause  directe  ou  indirecte  du  décès.  Les  pays  oii  l’orga¬ 
nisation  de  la  statistique  de  mortalité  est  la  meilleure 
sont  précisément  ceux  où  le  taux  de  mortalité  par  le 
cancer  est  le  plus  élevé  (Danemark,  Hollande,  Suisse). 

3.  Les  statistiques  fondées  sur  les  bulletins  de  décès 
font  apparaître  dans  la  plupart  des  pays  un  accroisse¬ 
ment  parfois  considérable  du  taux  de  la  mortalité  par 
cancer.  Pour  la  plus  grande  partie,  cet  accroissement 
n’est  qu’apparent  ;  il  signifie  seulement  que  la  connais¬ 
sance  que  nous  avons  de  la  mortalité  cancéreuse  tend  à 
se  rapprocher  du  taux  réel  de  la  maladie. 

Les  deux  phénomènes  principaux  qui  faussent  com¬ 
munément  l’interprétation  des  statistiques  de  mortalité 
cancéreuse  sont  :  a)  l’augmentation  de  la  durée 
moyenne  de  la  vie,  grâce  à  la  réductwi  du  taux  de  mor¬ 
talité  par  maladies  évitables,  notamment  par  maladies 
infectieuses,  d’où  résulte  l'accession  d’un  nombre  de 
plus  en  plus  grand  d’individus  à  l’âge  moyen  et  au 
déclin, de  la  vie,  qui  sont  précisément  les  âges  du  can¬ 
cer.  Ce  phénomène  détermine  une  augmentation  rela¬ 
tive  non  seulement  du  cancer,  mais  de  toutes  les  causes 
de  mortalité  propres  à  la  vieillesse  ;  b)  le  perfectionne¬ 
ment  incessant,  mais  très  variable  selon  les  pays,  des 
moyens  de  diagnostic,  et  du  soin  des  malades,  d’où 
résulte  une  meilleure  connaissance  des  cas  de  cancer. 

4.  Le  cancer  est  répandu  dans  tous  les  peuples  et 
dans  toutes  les  races  humaines.  On  rencontre  partout 
toutes  ses  formes.  Les  inégalités  qu’on  croit  observer 
par  les  statistiques  dans  les  taux  de  h,  mortalité  cancé¬ 
reuse  globale  sont  extrêmement  sujettes  à  caution,  en 
raison  des  mêmes  causes  d’erreurs  qui  ont  été  signalées 
ci-dessus. 

Mais  il  apparaît  comme  certain  que,  si  l'on  consi¬ 
dère  les  espèces  et  localisations  particulières  des  can¬ 
cers,  il  existe  pour  chacune  d’elles  des  particularités 
ethniques  rapportables  à  des  différences  d’habitudes  et 
à  l’existence  de  causes  d’ excitation  locale  du  processus 
cancéreux. 

L’existence  de  prédispositions  raciales  aux  diverses 
formes  de  cancer  est  un  phénomène  vraisemblable, 
mais  dont  les  statistiques  ne  peuvent  donner  jusqu’à- 
présent  aucune  idée  juste. 

II.  — Les  connaissances  relatives  à  ia  pathogé¬ 
nie  et  à  l’étioiogie  du  cancer,  considérées 

du  point  de  vue  de  ia  prophyiaxie. 

C’est  devenu  un  lieu  commun  que  de  parler  de  la 
<<  grande  énigme  du  cancer  »,  c’est-à-dire  de  l’obscu¬ 
rité  profonde  dont  sont  entourées  sa  patliogénie  et 
son  étiologie.  Cet  aveu  devient- plus  impressionnant 
lorsqu’on  y  ajoute  une  proclamation  de  l’impuis¬ 
sance  de  la  médecine  à  maîtriser  ce  fléan  croissant. 
Il  y  a,  certes  !  une  part  de  vérité  dans  ces  effets 
oratoires  ;  mais  leur  exagération  est  manifeste.  lîn 
réalité,  la  cancérologie  a  fait  de  très  grands  progrès, 


non  seulement  dans  la  connaissance  de  la  structure 
et  de  la  .symptomatologie  des  néoplasmes,  mais  en¬ 
core  dans  leur  traitement,  et  même  dans  leur  patho- 
génie  et  leur  étiologie.  Bard  (5)  dit  fort  justement  : 
«...  Les  lois  de  la  pathogénie  et  du  développement 
du  cancer  sont  beaucoup  mieux  connues  que  les 
.descriptions  habituelles  ne  veulent  le  faire  croire. 
Elles  ont  même  atteint  un  degré  de  précision  et  de 
certitude  que  pourraient  leur  envier  nombre  d’autres 
affections  que  l’on  croit  mieux  comiaître,  à  la  seule 
condition  de  ne  pas  être  plus  exigeant  pour  le  cha-  . 
pitre  du  cancer  que  pour  les  antres...  » 

5°  Doctrines  pathogéniques,  envisagées  du 
point  de  vue  de  la  prophylaxie.  —  Il  n’y  a  pas 
de  faits  nouveaux  très  importants  acquis  récemment 
en  matière  de  patliogénie  proprement  dite  du  can¬ 
cer  :  011  ,se  reportera  avec  profit,  notamment  aux 
re\mes  de  ViNZENT  (49)  (origine  microbienne  du 
cancer)  et  de  Joyeux  (28)  (cancers  vermineux)  ;  à 
l’exposé  fait  par  CAimEr,  (10)  de  ses  propres  re¬ 
cherches  sur  le  mécanisme  pathogénique  du  «  sar¬ 
come  inoculable  »  de  la  poule  et  sur  la  production 
artificielle  de  tumeurs  analogues  ;  tous  travaux 
parus  dans  Paris  médical. 

Inoculabilité  des  cancers.  —  Une  observation  très 
remarquable,  publiée  en  1926  par  Lecène  et  Lacas- 
SAGNE  (29),  a  donné,  en  France,  un  renouveau  d’at¬ 
tention  aux  hypothèses  relatives  à  la  pathogénie 
infectieuse  des  cancers  humains.  Un  étudiant  en 
médecine  (L.  Vadon)  se  blesse  profondément  dans 
la  paume  de  la  main  gauclie  par  l’aignille  d’une  se¬ 
ringue  venant  de  ponctionner  un  épanchement  de 
lymphe,  collecté  sous  la  cicatrice  opératoire  d’une 
femme  amputée  quinze  jours  auparavant  pour  un 
cancer  épithélial  du  sein.  La  femme  meurt  de  généra¬ 
lisation  quelques  mois  plus  tard.  La  blessure  de 
l’étudiant,  cautérisée  au  galvanocautère  trois  quarts 
d’heure  après  la  piqûre,  guérit  ;  aucune  attention 
n’est  plus  prêtée  à  cet  accident.  Deux  ans  plus  tard, 
une  tuméfaction  dure  se  développe  dans  la  paume  de 
la  main  du  blessé  ;  des  ganglions  axillaires  appa¬ 
raissent  ;  après  des  diagnostics  erronés  et  des  opéra¬ 
tions  partielles,  un  examen  hi.stologique  correct  est 
fait,  qui  révèle  l’existence  d’un  sarcome  fuso-cellu-' 
laire.  Une  désarticulation  de  l’épaule  est  pratiquée, 
mais  l’étudiant  succombe  à  une  niétasta.se  pulmo¬ 
naire.  LECÎcne  et  I,ACA,s.SAGXiv  énoncent  les  diverses 
hypothèses  qui  viennent  à  re,sprit  pour  relier  les 
deux  tumeurs  d’espèce  différente  dont  la  seconde 
.semble  ré.sulter  de  l’inoculation  do  la  première.  On 
ne  possédait  jusqu’ici  aucun  cas  probant  d’inoen/n- 
tion  cancéreuse  vraie  (non  pas  de  greffe  !)  entre  mam¬ 
mifères.  Faut-il  conclure,  comme  les  auteurs  inclinent 
à  le  faire  par  le  titre  qu’ils  ont  donné  à  leur  commu¬ 
nication,  que  nous  nous  trouvons  en  présence  de  la 
première  observation  de  ce  genre  ?  Une  telle  conclu¬ 
sion,  contradictoire  avec  le  résultat  négatif  de  nom¬ 
breuses  tentatives  expérhiientales,  paraît  très  ha¬ 
sardée.  Au  contraire,  les  cas  de  sarcomes  qui  ont 
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succédé  manifestement  à  un  trauiiiâtisnle  précis  ne 
sont  pas  très  rares.  En  attendant  de  nouvelles  expé¬ 
riences  faciles  à  faire  chez  les  animaux,  n’eût-il  pas 
été  plus  prudent  de  dire  que  très  probablement 
aucune  transmission  virulente  ne  s'est  faite  entre  le 
cancer  épithélial  de  la  femme  et  le  sarcome  du  mal¬ 
heureux  étudiant,  et  que  la  cause  occasionnelle  du 
sarcome  a  été  simplement  le  traumatisme? 

Théories  microbiennes.  —  Les  théories  micro¬ 
biennes  sur  l’origine  des  cancers  n’ont  pas  eu  de 
rapporteur  à  la  Conférence  de  Mohonk  ;  la  plupart 
des  savants  qui  à  cette  occasion  ont  exprimé  leur 
opinion  sur  la  pathogénie  des  tumeurs  malignes  ont 
fait,  au  contraire,  ressortir  les  caractères  qui  diffé¬ 
rencient  les  processus  inflammatoires  connus  des 
processus  cancéreux,  et  se  sont  montrés  défavorables 
à  l’opinion  d’après  laquelle  Un  microbe  serait  la 
cause  de  ces  derniers.  Toutefois  Erwin  Smi'i'h  (48), 
qui  découvrit  le  rôle  de  Bacühis  Uinieiaciens  dans  la 
production  des  tumeurs  des  plantes,  émit  fort  sage¬ 
ment  l’opinion  qu’il  ne  faut  pas,  sur  ce  point,  préju¬ 
ger  de  la  possibilité  de  futures  découvertes. 

P.  Br.UMElsrTHAi,  (7),  dont  on  connaît  les  publica¬ 
tions  de  ces  dernières  années  sur  le  rôle  des  «  bacilles 
du  groupe  néoplasique  »  dans  la  genèse  de  certains 
cancers  épithéliaux  de  rhomme  et  des  mammifères, 
déclara  «  tenir  fermement  à  l’origine  non  parasitaire 
de  beaucoup  de  cas  de  cancers  !>  ;  mais  il  considère 
toutefois  comme  probable  que  les  microbes  du  groupe 
en  question  ne  sont  pas  de  simples  saprophytes 
vivant  dans  un  milieu  spécialement  favorable  ;  ils 
représentent,  croit-il,  un  facteur  étiologique  :  «  leur 
activité  consisterait  dans  la  sécrétion  de  produits 
(de  l’acide  lactique,  par  exemple)  qui  favoriseraient 
la  croissance  du  cancer:'  » 

.  Théories  de  la  nature  non  infectieuse  des  cancers.  — 
Lfii'i'CH,  Müruay  et  Roussy  ont  traité,  à  Mohonk, 
certains  des  problèmes  scientifiques  relatifs  à  la 
nature  et  aUx  propriétés  générales  des  cancers. 

LEi’i'Cli  (30)  rappelle  d’abord  les  faits  d’observa¬ 
tion  classiques  qui  ont  conduit  peu  à  peu  à  la  connais¬ 
sance  de  causes  bien  définies,  se  trouvant  à  l’origine 
de  certains  cancers  externes  faciles  à  observer  ;  can¬ 
cer  du  scrotum  Chez  les  ramoneurs,  cancer  de  la  peau 
chez  les  ouvriers  exposés  aux  souilhires  par  les  huiles 
minérales  et  le  goudron  de  houille,  cancer  de  la 
peau  chez  les  indigènes  du  Kachmir  qui  se  chauffent 
le  ventre  avec  la  chaufferette  appelée  «  kangri  », 
cancers  de  la  bouche  chez  les  indigènes  qui  chiquent 
le  bétel,  cancers  de  la  peau  chez  les  médecins  radio¬ 
logistes,  cancers  de  la  peau  chez  les  ouvriers  atteints 
d’arsenicisme  chronique,  cancers  de  la  vessie  chez 
les  ouvriers  exposés  à  l'mtoxication  par  les  dérivés 
de  l’aniliné.  De  ces  données,  LEiïCii  tire  les  conclu¬ 
sions  suivantes,  qui  ne  sont  pas  nouvelles  mais  qu’il 
ne  faut  pas  se  lasser  de  rappeler'  : 

i.  Là  production  du  cancer  est  mi  processus  très 
leiit  ;  lè  temps  de  préparation  des  cancers  se  mesure, 
dans  l'espèce  humahie,  par  années  ou  dizaines  d'an¬ 
nées. 


ly  Mars  içbS. 

2.  Le  cancer  est  la  phase  terminale  ou  extrême 
d’une  réaction.  Il  n’e.st  pas  nécessaire  que  l’agent 
causal  •continue  d’agir  jusqu’à  l'apparition  de  la 
tumeur  maligne. 

3.  Ce  n’est  que  chez  un  très  petit  nombre  des  indi¬ 
vidus  également  exposés  à  une  action  cancérigène 
qu’il  se  développe  un  cancer  ou  même  une  manifes¬ 
tation  précancéreuse  :  l’explication  de  cette  diffé¬ 
rence  de  susceptibilité  individuelle  est  encore  énig¬ 
matique. 

4.  Il  n’y  a  pas  de  susceptibilité  générale  ou'  intrin¬ 
sèque  de  l’organisnie  aux  agents  cancérigènes.  I/ex- 
périence  clinique  a  montré  qu’après  l’ablation  com¬ 
plète  d’une  tumeur  maligne  le  patient  peut  vivre 
sans  récidive,  et  qu’il  n’est  pas  plus  enclin  qu’un 
autre  individu  à  faire  un  second  cancer  indépen¬ 
dant  du  premier. 

5.  Les  agents  cancérigènes  agissent  par  quantités 
excessivement  petites. 

0.  Des  cancers,  identiques  entre  eux  à  tous  les 
points  de  vue,  laeuvent  être  le  résultat  de  causes  di¬ 
verses. 

Toutes  ces  données  tendent  à  confirmer  fîhe  les 
cancers  sont  avant  tout  les  résultats  de  facteurs  étio¬ 
logiques  locaux,  et  que  leur  pathogénie  est  tout  à  fait 
différente  de  celle  des  maladies  infectieuses  connues. 

MuRR.w  (35),  se  plaçant  à  un  point  de  vue  un 
peu  différent  de  celui  de  Lei'i'CH,  rappelle  d’autres 
faits  aucienuemant  acquis  et  dont  la  valeur  reste  fon¬ 
damentale. 

L’un  de  ces  faits  est  la  spécificité  de  tissu  dans  les 
cancers  :  identité  de  structure  et  de  propriété  des 
métastases  d’un  cancer,  dans  quelque  organe 
qu’elles  se  fas.sent  ;  non  transmissibilité  du  processus 
cancéreux  aux  ti.ssus  voisins.  Cela  démontre  que  le 
changement  essentiél  qui  caractérise  le  cancer  est 
hitracellulaire.Lescarcino-sarcomes  et  les  carcinomes 
à  deux  variétés  de  cellules  épithéliales  ne  sont,  dit 
Murray,  que  des  cas  particuliers,  et  s’accordent 
avec  la  doctrine  de  la  spécificité  de  tissu.  On  se  rap¬ 
pelle  que  Bard  a  montré  et  développé  dans  de  nom¬ 
breux  travaux  depuis  trente  ans,  l’importance  de  la 
spécificité  des  cellules  et  des  tissus  en  pathologie, 
notamment  en  se  plaçant  au  point  de  vue  de  la  patho¬ 
logie  générale  des  néoplasmes.  Il  vient  de  revenir  sur 
ce  sujet  (5)  à  propos  de  la  culture  des  tissus. 

L’autre  fait  est  la  spécificité  de  race  ou  d'espèce 
animale.  L’impos-sibilité  de  transplanter  par  greffe 
(îés  cancers  d’une  espèce  animale  à  une  espèce  diffé¬ 
rente  reste  un  fait  incontesté  ;  on  n’a  réussi  à  faire 
vivre  quelque  temps  des  greffes  d’une  espèce  à 
l’autre  qu’à  la  condition  de  prendre  comme  porte- 
greffe  l’œuf  de  poule  (Murphy)  ou  un  animal  nou- 
veau-iié  (Gye).  Les  spécificités  de  tissu  et  de  race 
s’observent  même  dans  le  cas  des  sarcomes  inocu¬ 
lables  de  la  poule  (Rous).  Ces  faits,  pour  Murray,  ne 
sont  pas  conciliables  avec  certaines  hypotlièses 
récemment  émises  au  sujet  de  la  pathogénie  du  can¬ 
cer,  notamment  avec  la  théorie  de  Gye. 

Roussy  (42)  passe  en  reviie  sommairement  ; 
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I)  les  théories  microbiennes  récentes  (A,  cancer 
causé  par  un  organisme  vivant,  exactement  à  la 
manière  des  maladies  infectieuses  ;  B,  cancer  dû  à 
l'action  combinée  d’un  virus  filtrable  et  d’mi  agent 
clümique)  ;  II)  les  théories  cellulaires  (A,  cancer 
dû  à  un  principe  spécifique,  élaboré  par  la  cellule 
même  ;  B,  cancer  causé  par  une  anomalie  de  la  gly- 
colyse  cellulaire)'.  Il  arrive  aux  conclusions  sui¬ 
vantes  : 

On  tend  actuellement  à  admettre  que  la  cause 
du  cancer  est  une  perturbation  mtrinsèque  de  la 
vie  cellulaire.  Be  primuni  movens  de  cette  perturba¬ 
tion  est  inconnu  ;  elle  a  probablement  des  causes 
multiples,  comme  le  montrent  les  nombreux  procédés 
de  cancérisation  expérimentale  chez  les  animaux. 

Des  travaux  récents  renforcent  la  preuve  que  le 
cancer  n’est  pas  dû  à  uii  agent  vivant  comparable  à 
ceux  qui  causent  les  maladies  infectieuses.  On  est 
ainsi  amené  à  croire  que  le  cancer  n’c.st  pas  une  mala¬ 
die  communicable,  et  on  doit  répandre  cette  opinion 
parmi  les  médecms  et  le  public. 

Il  semble  que  le  cancer  soit  une  maladie  de  la 
cellule,  peut-être  même  du  noyau  cellulaire  ;  mala¬ 
die  paraissant  acquise  par  l’individu,  puisqu’on  ^xiait 
la  produire  à  volonté  chez  les  animaux.  Be  cancer, 
dit  Roussy,  ne  peut  donc  pas  être  regardé  comme 
une  maladie  héréditaire  ;  cela  n’implique  pas  que 
l’hérédité  des .  caractères  acquis  ne  puisse  jouer 
un  rôle  important  dans  la  transmission  du  cancer. 

•On  arrive  ainsi  à  concevoir  le  cancer  comme  une 
maladie  cellulaire  dont  les' caractères  sont  à  l’opposé 
de  ceux  des  phénomènes  inflammatoires.  B’action  et 
la  réaction  hiflammatoires  ne  persistent  qu’en, pré¬ 
sence  de  l’agent  pathogène.  Biles  disparaissent  avec 
ce  dernier.  Be  cancer  résulte  de  l’action  combinée 
de  causes  comiues  et  incoimues,  produisant  des  per- 
.turbations  de  croissance  et  de  fonctions,  d’où  ré¬ 
sulte  une  fertilité  quasi  indéfinie.  Cette  fertilité  est 
la  caractéristique  essentielle  des  cellules  cancéreuses. 

Causes  favorisant  la  métastase.  —  Woou  (53) 
examine  quelques  points  particuliers  des  recherches 
expérimentales  sur  le  cancer  :  les  uns  se  rapportent 
à  certaines  causes  qui  favorisent  les  métastases,  les 
autres  concernent  le  mécanisme  de  l’action  des  radia¬ 
tions  sur  les  tissus  cancéreux.  Je  ne  mentionnerai 
ici  que  les  premiers.  Tyzzer  (1913.  cité  par  Wood)  ' 
montra  que  le  rnassage  modéré  d’un  carcinome  de 
souris  greffé  accroît  le  nombre  des  nodules  méta¬ 
statiques  observés  dans  les  pomuons.  C’est  là  ime 
confirmation  expérimentale  d’im  fait  soupçonné  par 
les  chirurgiens  à  propos  des  cancers  humains  ;  les 
observations  se  multiplient,  de  disséminations  extra¬ 
ordinaires  de  cancer  dans  tout  le  corps,  comsécuti- 
vement  à  des  massages  ou  des  manipulations  di¬ 
verses  ordonnées  par  des  guéris-seurs.  Knijx  vient  (K- 
répéter  sur  une  large  échelle  et  avec  une  gramU- 
variété  de  tumeurs  (carcinomes  et  sarcomes)  des 
expériences  du  même  ordre.  lien  résulta,  comme  on 
le  prévoyait,  que  ce  sont  les  cancers  à  cellules  petites 
et  facilement  mobilisables  (carcinomes,  certains 


sarcomes),  qui  métastasent  le  plus  par  le  massage, 
tandis  que  les  sarcomes  à  cellules  fusiformes  denses 
ne  métastasent  pas.  Beaucoup  d’embolies  néopla¬ 
siques  périssent  dans  les  vaisseaux  avant  de  com¬ 
mencer  à  se  développer  (M.-B,  Schmidt).  Dans  les 
cancers  hmnains,  le  massage  peut  être  spontané 
(cancers  de  la  langue)  ;  mais  on  doit  éviter  toute 
manipulation  inutile  de  la  part  du  patient,  des  méde¬ 
cins  qui  explorent,  du  chirurgien  qui  opère.  Cette 
reconimandation  dont  l’importance  pratique  est 
capitale,  mais  dont,  aux  consultations  de  cancéreux, 
on  a  chaque  jour  le  regret  de  constater  qu’elle  reste 
absolument  ignorée  des  malades'  et  qu’elle  est  sou¬ 
vent  encore  méconnue  des  médecms,  avait  été  for¬ 
mulée  en  tête  des  conclusions  adoptées  par  la  Com¬ 
mission  du  cancer  du  ministère  français  de  l’Hy¬ 
giène,  à  la  suite  d’un  rapport  que  je  lui  avais  pré- 
■senté  (37)  en  1923. 

Que  résulte-t-il  de  l’incision  expérimentale  des 
tumeurs?  Des  expériences  faites  sur  200  rats  greffés 
avec  le  carcinome  de  Pdexner  (incision  avec  prélè¬ 
vement  d’une  trauclie  de  tissu,  sui\de  de  suture) 
ont  montré,  nous  rapporte  Wood,  que  cette  sorte  de 
biopsie  n’était  pas  plus  souvent  suivie  de  métastase 
pulmonaire  que  dans  un  même  nombre  de  rats  té¬ 
moins  (20  p.  100  de  métastases). 

Cancers  vermineux.  —  Au  sujet  du  rôle  des  gros 
parasites,  BoRKEi,  vient  de  faire  connaître  de  nou¬ 
veaux  faits  susceptibles  d’éclairer  la  pathogénie  des 
cancers  de  la  mamelle  de  la  souris.  Il  a  trouvé  dans 
son  élevage,  en  examinant  périodiquement  les  ani¬ 
maux  à  intervalles  rapprochés,  plusieurs  cas  de 
cancers  pour  amsi  dire  naissants,  dans  l’intérieur 
ou  bien  au  voisinage  desquels  se  trouvait  une 
filaire  microscopique  (Muspicea  Borreli  Sambon) 
dont  le  cycle  reproductif  n’est  pas  encore  connu. 
Sans  être  affirmatif,  Borrei,  tend  à  interpréter  ces 
faits  comme  explicables  par  l’intervention  d’xm  virus 
inconnu  (peut-être  ultra-microscopique),  véhiculé 
par  le  gros  parasite  jusqu’au  contact  du  tissu  cancé- 
risable'  de  l’hôte.  Dans  les  cultures  de  tissus  .cancé¬ 
reux,  où  les  cellules  s’étalent  en  voiles  minces  contre 
la  paroi  de  verre,  Borred  voit  des  granulations  abon¬ 
dantes,  remplissant  le  protoplasma  et  distinctes  des 
mitochondries  ;  il  soupçonne  que  ces  granulations 
représentent  le  virus  cancéreux.  On  sait  que  pour  la 
plupart  des  auteurs  qui  se  sont  occupés  des  cancers 
vermineux  expérimentaux,  c’est  l’irritation  bio¬ 
chimique  par  le  gros  parasite  lui-même  qui  détermi¬ 
nerait  la  cancérisation  (Fibiger,  épithélioma  du 
rat,  développé  autour  de  Gongylonetna  neoplasti- 
emn  ;  B'üEEOCH  et  CuR'Tis,  sarcome  du  foie  du  rat 
développé  autour  du  cysticerque  de  Tamia  crassi- 
collis). 

Je  rappelle  que,  conformément  aux  données  résul- 
lant  de  l’étude  des  cancers  vermineux,  mais  sans 
préjuger  de  la  valeur  ou  de  l’inexactitude  de  la 
théorie  microbiemie  du  cancer,  le  Congrès  du  èaucet 
tenu  à  Strasbourg  en  juillet  1923  avait  adopté,  sur 
la  proposition  de  PiERRE  Dkebet  (14),  le  vœu  sui^ 
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vant  ;  «  Le  Congrès  attire  l'attention  des  pouvoirs 
publics  sur  le  danger  que  pourrait  présenter,  au 
point  de  vue  du  développement  des  cancers  du  tube 
digestif,  la  souillure  par  les  eaux  d'égout  et  par  les 
fumiers,  des  produits  maraîchers  qui  sont  consommés 
crus.  »  Est-il  nécessaire  de  dire  que  ce  vœu  est  resté 
et  restera  pendant  longtemps  encore  lettre  morte? 

Dans  le  même  ordre  d’idées,  E.  ARi,orNG  et 
A.  JossERAND  (3)  croient  avoir  provoqué  des  néo¬ 
formations  diverses  chez  des  souris  auxquelles  ils 
avaient  fait  ingérer  des  fèces  de  cancéreux. 

fi®  Les  cancers  sont-ils  contagieux  ?  —  A  la 
(juestion  du  rôle  des  parasites  et  des  microbes  dans 
la  genèse  des  cancers  se  rattache  tout  naturellement 
celle  de  la  contagiosité  de  ces  maladies.  Mohohk, 
.seul  H.  Hartmann  (23)  émit,  d’ailleurs  avec  les 
réserves  qui  s’imposent,  cette  idée  que  la  contagio¬ 
sité  des  cancers  n’est  pas  mie  hypotlièse  absolument 
exclue  :  si  les  locaux  à  cancer  et  la  transmission  du 
cancer  entre  époux  sont  des  faits  d’observation 
rares,  c’est  peut-être  parce  qùe  l’attention  n’est  pas 
suffisamment  attirée  sur  ce  sujet.  Cette  réflexion  ne 
suscita  aucun  écho. 

La  constatation  en  médecme  himiame  de  cas  de 
cancers  qui  semblent  groupés  dans  certaines  loca¬ 
lités,  dans  certaines  maisons  d’une  même  localité, 
dans  certaines  familles,  éveille  invariablement 
chez  les  médecins  l’idée  de  deux  facteurs  de  trams- 
misàion,  la  contagion  et  l’hérédité.  Les  ophiions  se 
partagent  entre  ces  deux  manières  dé  voir.  C’est 
ce  que  l’on  peut  constater  à  rocca.sion  d’un  travail 
de  Chaton  (h)  récemment  pré.senté  et  commenté 
par  Hartmann  ^24)  à  l'Académie  de  médecine  de 
Paris. 

Dans  le  but  d’étudier  l’étiologie  du  cancer,  CiiA- 
TON  avait  envoyé  à  tous  les  médecins  de  la  P'ranclie- 
Comté  un  questioimaire  leur  demandant  leur  opi¬ 
nion  sur  l’hérédité  et  la  contagion,  et  les  priant  en 
même  temps  de  lui  commmiiquer  les  docrmients 
(lu’ils  po.ssédaient.  165  médecins  ont  répondu.  Sur  la 
question  de  l’hérédité  90  médecins  se  sont  prononcés 
pour,  47  contre,  18  sont  restés  dans  le  doute.  Sur  la 
question  de  la  contagion,  68  se  .sont  prononcés  pour, 
64  contre.  Ce  référendum  est  mtéressant,  en  ce  qu’il 
nous  montre  comment  se  répartit  l’ophiion  des  méde¬ 
cins  d’une  région,  eu  égard  à  l’explication  du  groupe¬ 
ment  des  cas  de  cancers  ;  mais  il  n’apporte  pas  la 
moindre  preuve,  ni  pour,  ni  contre,  au  sujet  de  l’hé¬ 
rédité  ou  de  la  contagion. 

■  «  Qu’on  se  rappelle,  dit  Hartmann,  ce  qui  s'est 
passé  pour  la  tuberculose,  que  l’on  a,  jusqu’à  une 
époque  relativement  récente,  considérée  comme  une 
maladie  héréditaire,  alors  qu’on  sait  aujourd’hui 
qu’il  s’agit  d’une  maladie  infectieu.se.  »  C’est  vrai, 
dirai-je,  mais  qu’on  ne  néglige'  pas  davantage  de 
noter  la  position  inverse  des  médecüis  cliniciens  et 
des  expérimentateurs  dans  ces  deux  questions  : 
quand  il  s’agissait  de  la  tuberculose,  les  médecins 
niaient  la  contagion,  et  il  fallut  les  expériences  de 
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ViELEMiN  pour  les  détromper.  Maintenant  qu’il 
s’agit  du  cmicer,  il  y  a  des  médecins  qui  croient  encore 
à  la  contagion,  mais  y  a-t-il  un  seul  expérimentateur 
qui  en  admette  la  réalité? 

Il  faut,  en  effet,  donner  aux  mots  qu’on  emploie 
des  sens  précis.  Contagion  ne  veut  pas  dire  trans¬ 
missibilité  en  général,  mais  transmissibilité  par  con¬ 
tact  direct  ou  indirect  d’un  malade  avec  un  individu 
indemne.  Il  y  a  nombre  de  maladies  qui  sont  trans¬ 
missibles  et  qui  ne  sont  absolument  pas  contagieuses. 
Un  paludéen  cohabitant  intimement  avec  sa  femme 
indemne  ne  lui  transmet  pas  sa  maladie,  s’il  n’y  a  pas 
d’anophèle  ou  de  .seringue  de  Pravaz  pour  inoculer 
à  la  femme  le  virus  du  mari.  Des  rats  porteurs  de 
l’épithélioma  des  voies  digestives  supérieures  causé 
par  le  spiroptère  {Gongylonema  neoplusticum)  de 
Fibigek  peuvent  cohabiter  avec  un  nombre  illimité 
de  rats  indemnes  sans  leur  communiquer  jamais  leur 
maladie  ;  mais  si  l’on  introduit  parmi  eux  des 
blattes  [Periplaneia  americana  ou  P.  orien(alis)  qui 
sont  les  hôtes  intermédiaires,  nécessaires  au  dévelop¬ 
pement  des  œufs  du  ver,  alors  la  transmission  du 
cancer  se  produira.  Il  y  a  donc  des  maladies  inocu¬ 
lables  qui  ne  sont  pas  contagieuses.  Les  cancers  des 
mammifères  sont  greffables  ;  on  connaît  une  maladie 
cancéroïde  inoculable  (le  sarcome  des  poules,  de 
Rous)  ;  on  n’a  jamais  apporté  la  plus  petite  preuve 
d’un  cancer  contagieux. 

En  comparaison  de  la  rareté  relative  des  faits,  où 
l’apparition  de  plusieurs  cas  de  cancer  dans  le  mêine 
lieu  ou  la  même  famille  .suggère  l’hypothèse  d’une 
transmission,  combien  mcomparablement  plus  com¬ 
muns  sont  les  cas  où  la  transmi.ssion  ne  s’est  poüit 
faite  malgré  une  cohabitation  prolongée  !  (GlEY,  20). 

Il  est  évident  qu’une  maladie  qui  frappe  12  à 
15  p.  roo  au  moins  de  la  population  adulte  présente, 
en  raison  même  du  hasard,  des  anomalies  de  répar¬ 
tition.  AuG.  LuMiilRE  (31)  a  bien  fait  ressortir  que, 
sans  compter  les  causes  d’erreur,  le  hasard  (dont 
rend  compte  le  calcul  des  probabilités)  est  parfaite¬ 
ment  capable  d’expliquer  les  faits  de  prétendue  con¬ 
tagion  maritale,  ainsi  que  lès  groupements  tout  à 
fait  accidentels  de  cas  dont  on  se  sert  pour  étayer, 
par  l’observation  humaine,  les  opinions  relatives  aux 
maisons  à  cancer  et  à  l’héréditA 

Il  est,  certes,  permis  de  ne  pas  rejeter  le  rôle  encore 
hypothétique  des  microbes  dans  la  patliogénie  des 
cancers,  et  même  de  se  déclarer  par  anticipation 
pilttisan  convaincu  de  la  tliéorie  microbienne  (Bor- 
REi.).  Mais  supposer  que  les  cancers  sont  à  propre¬ 
ment  parler  contagieux  paraît  contraire  à  l’évidence 
de  l'observation  de  tous  les  temps. 

Le  débat  qui  re.ssuscice  de  temps  en  temps  au  sujet 
de  la  contagiosité  ou  de  la  con-contagiosité  des  can¬ 
cers  n'a  pas  qu’ime  valeur  de  pure  doctrhie.  H  in¬ 
quiète  le  public  et  soulève  de  redoutables  difficultés 
d’ordre  pratique  ;  il  aggrave  la  phobie  du  cancer  en 
lui  doimant  un  caractère  de  panique,  il  peut  devenir 
préjudiciable  aux  établissements  qui  s’occupent  du 
traitement  des  cancers,  il  est  nuisible  aux  intérêts 
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des  malades  eux-mêmes.  C'est  donc  très  sagement 
que  la  conférence  de  Mohonk  vota  à  l’unanimité,  en 
tête  de  l’exposé  d’opinions  devant  servir  de  base  à 
une  campagne  contre  le  cancer:  uLcscauses  dn  cancer 
ne  sont  pas  complètement  élucidées,  mais  cm  doit  accep¬ 
ter  en  pratique  qu’il  n'y  a  pas  lieu  de  considérer  le 
cancer  comme  contagieux...-»  Les  rédacteurs  de  cet 
avis  ont  ajouté  «  (comme  contagieux)  ou  infec¬ 
tieux  »  :  ce  dernier  mot  e.st  d’ailleurs  trop  vague  et 
ne  s’imposait  pas,  parce  que  l’avenir  montrera  peut- 
être  qu’il  était  imprudent  de  nier  l’éventualité  de 
cancers  ayant  «  quelque  clmse  »  d'infectieux. 

7“  Rôle  de  l’hérédité  dans  la  pathogénie  des 
cancers.  —  A.  Observations  laites  en  pathologie 
humaine.  —  Quelle  valeur  ont  les  ob.servations  faites 
en  pathologie  humaine  au  -sujet  de  l’hérédité  du 
cancer?  Cette  question  préalable  doit,  elle  aussi,  se 
poser,  à  propos  de  la  commmiication  de  Chaton  (ii) 
et  du  débat  auquel  elle  a  doimé  lieu. 

On  ne  devrait  pas  perdre  de  vue,  quand  il  s’agit 
d’apprécier  les  facteurs  étiologiques,  et  notamment 
le  facteur  héréditaire  éventuel,  qu’il  y  a  parmi  les 
maladies  cancéreuses  des  espèces  et  des  localisations 
diverses  et  nombreuses,  les  unes  communes,  d’autres 
rares,  et  que  les  plus  communes  constituent  (comme 
on  l’a  vu  dans  la  première  partie  de  cette're^me)  une 
des  causes  les  plus  importantes  de  la  mortalité  géné¬ 
rale.  Quel  que.  soit  le  facteur  pathogénique  réelle¬ 
ment  efficace,  il  existe  nécessairement  de  nom¬ 
breuses  coïncidences  de  déèès  par  cancer  parmi  les 
membres  des  groupements  familiaux  et  sociaux. 

Pour  éliminer  les  coïncidences  fortuites,  et  dis¬ 
cerner  clairement  l’influence  d’un  facteur  hérédi¬ 
taire  dans  l’espèce  humaine,  il  faudrait  posséder  des 
arbres  généalogiques  étendus  et  complets,  —  con¬ 
naître  exactement  les  causes  de  décès,  —  pouvoir 
repérer  des  souches  familiales  fertiles  en  cancer  et 
’  d’autres  indemnes,  —  être  capable  de  mettre  en  évi¬ 
dence  l’influence  des  croisements  entre  de  telles 
souches.  Il  existe  des  docmnents  de  ce  genre,  qui 
sont  favorables  à  l’hypotlièse  d’un  facteur  hérédi¬ 
taire  (familles  à  cancer,  rapportées  par  Broca, 
LETüI,i.E,  WarThin,  etc.;  voir  G. WEXI.S,  51).  Ils 
sont  précieux,  mais  l’observation  sur  l’homme  ne 
peut  satisfaire  que  rarement  et  difficilement  à  ces 
conditions  ;  et  on  doit  reconnaître  que  les  faits  ver¬ 
sés  au  débat  de  la  part  des  médecins  de  la  Franche- 
Comté  n’y  satisfont  pas  du  tout. 

Valeur  démonstrative  des  cancers  rares.  —  Il  y 
a,  au  contraire,  des  espèces  de  cancer  dont  l’obser¬ 
vation,  chez  l’homme,  e.st  susceptible  de  mettre  en 
évidence  facilement  le  rôle  de  l’hérédité.  Ce  sont  cer¬ 
tains  cancers  rares.  Il  a  été  établi  par  de  nombreuses 
observations  que  la  maladie  cancéreuse  connue  sous 
le  nom  de  gliome  de  la  rétine  est  une  maladie  fami¬ 
liale.  On  l’a  rencontrée  cliez  plusieurs  enfants,  quel¬ 
quefois  chez  beaucoup  d’enfants  d’rme  même  famille 
observée  pendant  plusieurs  générations.  Or  ü  s’agit 
d’une  maladie  rare,  et  son  apparition  est  un  fait 


frappant.  Le  hasard  ne  suffit  pas  à  expliquer  .son 
absence  dans  l’immense  majorité  des  familles,  ni  sa 
fréquence  dans  quelques-unes.  D’autre  part,  elle 
atteint  les  jeunes  enfants.  On  ne  voit  pas  d’objection 
dans  ce  cas  à  l’h3q)othèse  d’un  facteur  héréditaire, 
déterminant  (du  moins  dans  certains  cas)  l’apparition 
.du  gliome  de  la  rétine  ;  et,  si  l’on  est  hostile  de  parti 
pris  à  la  prédisposition  héréditaire  des  cancers,  il 
ne  reste  qu’à  djre  que  le  gliome  de  la  rétine  n’est  pas 
un  vrai  cancer,  ou  bien  qu’il  est,  comme  on  le  dit  du 
sarcome  des  poules  de  Rous,  un  «  cancer  à  part». 

Il  y  a,  parmi  les  faits  rapportés  par  les  médecins 
de  la  Franche-Comté  (*),  aussi  bien  que  parmi  ceux 
qui  proviennent  de  nombreuses  enquêtes  analogues, 
des  exemples  de  cancers  apparaissant  dans  certaines 
familles,  et  à  propos  desquels  l’hérédité  paraît,  de 
prime  abord,  s’exercer  (e.stomac  et  tube  digestif, 
mamelle,  peau,  etc.).  Mais  ces  cancers  appar- 
tieiment  à  des  espèces  tellement  communes  que,  pour 
pouvoir  apprécier  le  rôle  de  l’hérédité,  il  faudrait 
pouvoir  éliminer  :  d’une  part  les  probabilités  de 
coïncidence  fortuite,  d’autre  part,  certains  facteurs 
étiologiques  connus  (j’y  reviendrai  plus  loin),  qui 
agissent  sur' les  collectivités  pour  augmenter  le  taux 
du  cancer.  Il  y  a  aussi  parmi  ces  faits  des  cancers 
moins  communs  ;  mais  il  se  trouve  précisémènt 
,  qu’ils  ne  nous  montrent  aucune  prédisposition  héré¬ 
ditaire  à  des  cancers  homologues  (’*’"),  comparable  au 
cas  du  gliome  de  la  rétine  !  Ce  qu’on  pourrait  avec  le 
plus  de  vraisemblance  conclure  de  ces  faits,  c’est 
qu’il  existe  peut-être  une  prédisposition  générale 
héréditaire  à  «  faire  dn  cancer  »,  plutôt  qu’.un  facteur 
héréditaire  limité  à  un  organe  ou  à  un  tis.su. 

"L,’ étendue  des  arbres  généalogiques  nous  apporte- 
t-elle  tme  compensation  à  ces  obscurités?  Non:  la 
documentation  de  Chaton  n’mtéresse  que  2  fois  .sur 
79  observations  la  troisième  génération  (***). 

Aüvray  (4)  a  fait  coimaître,  comme  suite  à  la 
communication  de  Chaton,  trois  observations  dt 
cancers  du  même  organe  ayant  apparu  chez  des 

(♦)  Sur  206  cas  de  cancer  fonnaut  la  base  de  la  statistique 
apportée  par  Cii.\-roN',  concernant  le  facteur  héréditaire,  nous 
trouvons  :  25  cas  où  là  localisation  n’est  pas  indiquée  du  tout, 
ou  n’est  pas  indiciuéc  avec  précision,  48  cancers  de  l’estomac, 
37  cancers  du  sein,  16  cancers  de  la  peau,  13  cancers  de  l’itttes- 
tin  en  général,  10  cancers  du  rectum,  8  cancers  de  rœsbphUgc, 
6  cancers  de  la  langue,  6  cancers  du  foie’ ou  des  voies  biliaires, 
4  cancers  des  membres,  3  cancers  de  la  vessie,  3  cancers  du 
larynx,  2  cancers  du  pharynx,  2  cancersdu  péritoine,  2de  l’enpé- 
l^hale  ;  le  rein,  le  pancréas,  le  testicule,  l’ovaire,  la  prostate, 
l’amygdale,  la  plèvre  figurent  chacun  pour  i  cas. 

(♦•)  Du  point  de  ■vue  de  l’horaologie  ou  de  T’hétérologie  des 
espèces  et  des  localisations,  parmi  les  membres  d’une  famille 
nous  trouvons  dans  la  communication  dé  CH.4TON  39  fois'des 
cancers  hétérologues,  c’est-à-dire  d’espèces  ou  de  localisations 
quelconques,  18  fois  des  cancers  homologues  (par  exemple, 
3  cancers  de  l’estomac,  4  cancers  du  sein,  etc.),  ro  fois  un 
mélange  de  cancers  homologues  et  hétérologues.  Dans  12  o!  '- 
servations,  le  défaut  de  précision  ne  permet  pas  de  se  pro¬ 
noncer. 

(■***)  27  fois  l’observation  aporté  sur  r  génération  (frères  ou 
sœurs)  ;  50  fois,  l’obserr-ation  a  porté  sur  2  générations  (parents 
et  enfants)  ;  2  fois,  sur  3  génératious  (grands-parents  et  petits- 
enfants)  ;  5)fois  partiellement  sur  dés  collatéraux  (cousins). 
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membres  de  plusieurs  générations,  dans  la  même 
famille  :  cancer  du  gros  intestin,  chez  la  mère,  le  fils 
et  le  petit-file  ;  cancer  de  l’ovaire,  chez  l'arrière- 
-grand'mère,  la  petite-fille  et  l'arrière-petite-fille  : 
une  famille  dans  laquelle  le  cancer  a  été  observé  dans 
quatre  générations,  dont  troi.s  générations  sur  le 
fiiême  organe  (cancer  du  corps  de  l’utérus).  Il  est 
clair  que  de  tels  faits  ont  une  valeur  démonstrative 
plus  grande.  , 

Inégalité  d’importance  des  causes  prédisposantes 
générales  et  des  causes  provocatrices  locales.  —  Il  y 
a,  parmi  les  cas  de  cancer  qui  constituent  le  matériel 
de  base  des  statistiques  analogues  à  celle  de  CH.vroN, 
des  espèces  extrêmement  disparates,  au  point  de  vue 
du  tôle  plus  ou  moins  vraisemblable  d’un  facteur 
héréditaire.  D’un  côté,  nous  devons  placer  les  can¬ 
cers  de  la  mamelle,  les  sarcomes  et  certains  cancers 
viscérairx  peu  fréquents,  où  le  rôle  d’une  cause  patho¬ 
gène  d’origine  extérieure  n’apparâît  pas  nettement  ; 
c.^ést  à  certains  de  ces  cancers  que  s’appliquent  le 
ihieux  les  explications  pathogéniques  qui  font  inter¬ 
venir  les  hétérotopies  d’origine  embryonnaire  (Cohn- 
gEiM),  ét  les  malformations  tissulaires  (dysanbryo- 
plasie  de  Detui,i,E).  D’un  autre  côté  se  trouvent  les 
cancers  des  téguments  externes  (peau  et  orifices  cuta¬ 
nés)  et  internes  (bouche,  muqueuses  digestives),  où 
le  rôle  des  causes  d’origine  extérieure  prédomine  de 
beaucoup  en  importance.  Entre  les  deux  groupes, 
les  cancers  gastro-intestinaux  peuvent  constituer  la 
transition. 

Or  il  n’est  pas  logique  de  mélanger  pêle-mêle  les 
cancers  de  ces  diverses  catégories,  parce  que  la  vrai¬ 
semblance  d’un  facteur  héréditaire  est,  dans  l’une 
ou  l'autre,  extrêmement  hiégale.  On  ne  doit  pas  nier 
a  priori  qu’une  prédisposition  héréditaire  tissulaire 
ou  générale  ne  puisse  jouer  un  rôle  dans- l’apparition 
des  cancers  des  épithéliums  de  revêtement  externes  et 
surtout  internes  ;  mais,  eu  égard  àl’évidence  età  l’im¬ 
portance  des  facteurs  locaux  et  d’ordre  strictement 
individuel,  la  valeur  des  facteurs  généraiix  et  du  fac¬ 
teur  hypothétique  paraît  ici  vraiment  négligeable. 

Des  épitliéliomas  de  la  j)eau  ne  sont  pas  ou  sont 
très  rarement  des  cancers  familiàux  ;  ce  sont  des 
cancers  individuels  et  personnels,  que  déterminent 
toujôurs  des  facteurs  loeaux  et  spéciaux,  favorisés 
par,  des  habitudes  plus  fréquentes  dans  certaines 
catégories  professionnèlles  ou  .sociales  bien  connues. 
Des  Cancers. de  la  bouche  .sont  plus  nettement  encore 
dés  cancers  individuels  et  personnels,  déterminés 
avant  tout  par  des  cau.ses  locales  :  dents  en  mauvais 
état,  infection  chronique  des  gencives,  '  abus  du  ta¬ 
bac.  Tout  le  monde  sait  que  la  ,s}'philis  joue  un  grand 
rôle  dans  leur  apparition,  peut-être  comme  facteur 
général,  certahiement  et  surtout  par  la  leucoplasie 
buccale. ,  Supposons  éteinte  la  s3q)hilis,  supprimé 
l'alcoolisme,  réduit  à  des  proportions  raisonnables 
l’usage  du  tabac,  instaurée  la  propreté  buccale  dans 
ses  divers  aspects,  mis  en  hoimeur  dans  le  peuple 
l’entretien  et  la  réparation  des  dents,  tout  progrès 
qu'nnè  société  civilisécjia  déjà  lé  savoir,  et  qu'elle 
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devrait  avoir  le  pouvoir  de  réaliser  ;  quand  ce  temps 
sera  venu,  les  cancers  des  muqueuses  digestives  dimi¬ 
nueront  beaucoup,  et  les  cancers  de  la  bouché  seront 
rarissimes.  Que  restera-t-il  au  facteur  héréditaire 
dans  la  geiiè.sc  de  ces  ciuiceis,  .si  tant  est  qu’il  y  joui* 
un  rôle  quelconque? 

Non,  l’hérédité  organique  ou  tissulaire  ne  paraît 
jouer  aucun  rôle  important  dans  ces  cancers,  et  il 
n’est  nullement  probant  de  les  faire  figurer  dans  des 
statistiques  tendant  à  mettre  en  évidence  le  facteur 
héréditaire.  Etant  très  fréquents,  leur  incidence. dans 
une  famille  en  compagnie  d’autres  cancers  n’e.st  pro¬ 
bablement  qu’une  coïncidence  fortuite. 

lyes  cancers  des  organes  génitaux,  pénis,  utérus, 
sont  au.ssi  des  cancers  individuels,  que  favorise  avec 
une  évidence  éclatante  l’infection  chronique  (phi¬ 
mosis,  métrites).  Il  n’y  a  aucune  apparence  d’un  fac¬ 
teur  héréditaire  organique  dans  la  genèse  de  ces 
cancers. 

Insuffisance  des  facteurs  de  prédisposition  géné¬ 
rale.  —  Aussi  bien  semble-t-il  que  l’opmion  des  méde- 
emset  celle  du  public  soient  orientées  vers  \me  prédis¬ 
position  héréditaire  générale.  Celle-ci,  se  surajoutant  aux 
causes  d’ordre  individuel  et  local,  dormant  (si  j’ose 
dire)  le  coup  de  pouce,  favoriserait  plus  ou  moins 
l’apparition  des  cancers,  quelles  que  soient  leur  e.spèce 
et  leur  localisation. 

Pour  nous  éclairer  sur  cette  prédisposition  hérédi¬ 
taire  générale,  il  ne  manque  aux  observations  de 
cancers  humains  que  deux  conditions  :  s’étendre  à 
plusieurs  générations  et  mettre  en  évidence  la  contre¬ 
partie  de  l’hérédité  cancéreuse,  c’est-à-dire  nous 
montrer  des  familles  indemnes  de  cancer,  voisinant 
dans  les  mêmes  conditions  d’habitat  avec  des  fa¬ 
milles  de  même  race  où  le  cancer  est  fréquent. 

Mais  existe-t-il  même  une  prédispositioix  générale, 
héréditaire  ou  non,  à  faire  du  cancer?  Une  observa¬ 
tion,  faite  sur  l’homme,  nous  renseignera  à  ce  sujet, 
dès  que  nos  progrès  croissants  dans  la  tliérapeutique 
curative  des  cancers  l’aura  reirdue  possible  :  c’est  la 
constatation  de  cancerç  successifs  chez  des  malades 
guéris  d’un  premier  cancer  et  éventuellement  des 
suivants. 

Des  chirurgiens  ont  en  déjà  le  recul  du  temps 
nécessaire  pour  observer  ce  que  sont  devenus  leurs 
patients  une  première  fois  guéris  par  une  opération. 
Certes,  on  ne  saurait  prétendre  que  l’exérèse  chirur¬ 
gicale  d’mi  territoire  cancéreux  est  capable  de  modi- 
fief  la  prédisposition  générale  de  l’organisme  à  faire 
du  cancer.  Or,  a-t-on  signalé  fréquemment,  parmi  les 
iimombrables  malades  guéris  par  la  chirurgie,  l’ap¬ 
parition  nouvelle  d’rm  second  néoplasme  (en  dehors, 
bien  entendu,  de  la  survivance  locale  ou  métastà. 
tique  du  premier)  ?  'Près  rarement,  du  moins  à  ma 
connaissance,  sauf  dans  certams  cas  particuliers  que 
voici  :  dans  l’autre  sein,  après  amputation  de  l'un 
d’eux  pour  cancer,  et  guérison;  .sur  la  peau  ou  bien 
une  muqueuse  (lèvres)  langue,  pharyme,  etc.)  lorsque 
des  lésions  précancéreuses  (dyskérato.ses  séniles, 
qlapues  leucoplasiques)  préparent  la  cancérisation 
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par  points  discontinus,  simultanés  ou  successifs. 
Ces  cancers,  de  même  organe  et  de  même  tissu,  ne 
démontrent  pas  ime  prédisposition  générale,  mais 
une  prédisposition  locale  par  l’une  des  causes  aux¬ 
quelles  j’ai  fait  allusion  plus  haut. 

lîn  ce  qui  concerne  la  mamelle,  rien  n'exclut,  et 
certaines  considérations  favorisent  singulièrement 
l’hypothèse  d’un  facteur  prédisposant  héréditaire. 

Les  guérisons  par  les  méthodes  radiothérapiques 
fournissent  déjà  les  mêmes  ré.sultafs  négatifs  que  la 
clürurgie  relativement  à  la  prédispo.sitiôn  hérédi¬ 
taire  générale.  Pour  notre  part,  à  l’Institut  du  ra¬ 
dium  de  Paris,  nous  pos.sédons  déjà  plusieurs  cen¬ 
taines  d’observations  de  patients  guéris,  qui  ont  eu 
des  néoplasmes  malins  épithéliaux  (peau,  col  de 
l’utérus,  bouche,  pharynx,  etc.)  ou  des  sarcomes, 
guéris  depuis  trois  à  huit  ans.  Contrairement  à 
notre  attente  première,  et  à  l’exception  des  cancers 
développés  sur  lésions  précancéreuses  d'origine  net¬ 
tement  «  individuelle  »,  les  cancers  successifs  ont  été 
extrêmement  rares  (Rügaud,  39).  Objectera- t-on 
que  la  résorption  des  tissus  cancéreux  irradiés  modi¬ 
fie  peut-être  l’organisme  dans  son  ensemble  et  di¬ 
minue  la  prédisposition  générale?  Cela  n’e.st  pas 
vraisemblable  ;  s'il  est,  en  effet,  une  chose  évidente 
en  radiothérapie  des  cancers,  c’est  que  la  guérison 
d’une  localisation  première  n’a  aucime  influence 
empêchante  sur  le  développement  des  métastases. 

Ainsi  les'  méthodes  de  traitement  locales,  lors¬ 
qu’elles  guérissent  et  procurent  aux  patients  mie 
survie  longue,  ne  permettent  pas  aux  prédispositions 
générales,  héréditaire  ou  autres,  de  se  modifier  : 
preuve  — ^  non  pas  que  de  telles  prédispositions 
n’existent  absolument  pas  —  mais  que  leur  hi- 
fluence,  est  minime  en  comparaison  des  causes  indi¬ 
viduelles  et  locales.  Ces  causes  locales  ont  une  telle 
-prépondérance  que  considérer  de  nos  jours  le  can¬ 
cer  comme  une  maladie  générale  paraît  un  anachro¬ 
nisme,  à  moins  que  cela  ne  soit  une  singulière  anti¬ 
cipation. 

La  prépondérance  des  causes  locales  et  d’orighie 
extérieure  sur  les  causes  générales  est  frappante, 
même  dans  le  cas  des  cancers  de  la  mamelle,  pour 
lesquels  cependant  la  prédisposition  héréditaire  est 
particulièrement  séduisante.  Voici  à  ce  sujet  une 
exq)érience  récente  rapportée  par  Auaiu  et  liAGG  (i) 
ciui  est  très  suggestive.  D’une  souche,  où  le  cancer 
spontané  de  la  mamelle  survient  chez  moins  dc- 
5  p.  100  des  animaux  et  à  un  âge  avancé  (entre  un 
et  deux  ans),  des  femelles  sont  prises  au  hasard  et 
somnises  à  im  régime  anormal  de  reproduction  et  de 
lactation  ;  portées  fréquentes  et  rapprochées,  sans 
possibilité  d’allaitement.  Dans  un  lot  de  15  femelle.s 
ainsi  traitées,  13  ont  fait  à  un  âge  peu  avancé  du 
cancer  de  la  mamelle  (87  p.  ’ioo).  Même  résultat, 
dans  quelques  cas  où  l’on  a  pratiqué  la  ligatmre  des 
canaux  galactophores  d’un  côté,  sans  empêclier  l’al¬ 
laitement  :  le  cancer  est  survenu  du  côté  de  la  liga¬ 
ture.  Ces  auteurs  incriminent  comme  came  cancài- 
ène  la  stase  du  produit  de  sécrétion  dans  les  canaux 


glandulaires.  L’étude  des  anamnestiques  faite  par 
Adaiu  chez  200  femmes  atteintes  de  cancer  du  sein 
est  en  faveur  d’une  pathogénie  locale,  où  le  défaut 
do  fonctionnement  de  la  glande  ou  bien  des  ano¬ 
malies  dans  ce  fonctioimement  joueraient  un  rôle 
e.sseuliel. 

L.  Recherches  expérimentales  sur  l’hérédité  du 
cancer.  —  En  regard  des  difficultés  de  l’observation 
et  de  l’interprétation  correcte  des  cancers  humains, 
en  ce  qui  concerne  les  facteurs  prédisposants  géné¬ 
raux  et  notamment  le  facteur  héréditaire,  il  faut 
mettre  en  évidence  les  facilités  remarquables  que 
nous  offrent  les  petits  animaux  de  laboratoire,  par¬ 
ticulièrement  la  souris  avec  sa  durée  d’existence 
normale  très  courte,  ses  portées  fréquentes  et  riches 
en  petits.  Avec  cette  espèce,  on  peut  en  quelques 
aimées  rassembler  des  observations  expérimentales 
qu’ü  serait  impossible  de  réaliser  chez  l'homme,  et 
qui  (fussent-elles  possibles)  exigeraient  plusieurs 
siècles.  Ce  sont  de  telles  observations  qu’a  faites, 
avec  une  patience  et  ime  somme  de  travsdl  admi¬ 
rables,  Maud  St,yiî. 

Cet  auteur  a  fait  paraître  il  y  a  deux  ans,  dans 
J^aris  médical  (45),  un  exposé  de  ses  recherclies  et  de 
ses  résultats,  qui  se  trouve  toujours  d’açtuaüté.  Je 
n’eu  rappellerai  ici  que  les  données  les  plus  essen¬ 
tielles.  Par  des  croisements  judicieux  et  répétés, 
d’ime  part  entre  .individus  de  souche  cancéreuse, 
d’autre  part  entre  individus  de  souche  non  cancé¬ 
reuse,  Si,Yi{  est  parvenue  à  créer  des  races  pures  ; 
dans  les  unes,  la  mort  survient  avec  une  fréquence 
extraordinaire,  parfois  avec  une  véritable  constance, 
par  le  cancer  d’un  organe  ou  d’un  tissu  toujours  le 
même  ;  dans  les  autres,  le  cancer  ne  se  montre  ja¬ 
mais.  Elle  a  donc  mis  en  évidence  im  facteur  de  pré¬ 
disposition  héréditaire,  non  point  d’ordre  général, 
mais  affectant  un  organe  ou  un  tissu  déterminé. 
Eu  pratiquant  des  croisements  entre  individus  de 
races  pures  opposées,  Sr,Yiî  a  pu'  étudier  la  répartition 
du  cancer  dans  les  descendants.  Elle  est  arrivée  à 
cette  conclusion  que  l’hérédité  de  la  prédisposition 
au  cancer  est  un  caractère  mendélien  récessif  et  que 
ce  caractère  se  transmet  dans  les  générations  succes- 
.sives,  selon  la  qualité  des  croisements,  conformément 
aux  lois  de  Mendel. 

Maud  Si,Yiv'  (46) vient  de  publier  une  étude  sur 
Vhérédité  des  tumeurs  spontanées  de  1-a  glande  thyroïde 
chez  la  souris,  qui  offre  le  même  intérêt  que  les  obser¬ 
vations  de  gliomes  rétiniens  familiaux  dans  l’espèce 
humaine.  Les  tumeurs  de  la  glande  thyroïde  sont 
extrêmement  rares,  chez  la  souris  ;  tous  les  cas  connus 
ont  été  observés  au  laboratoire  Otho  S.-A.  Sprague 
poim  l’étude  du  cancer,  à  Chicago,  par  Si,YE  elle- 
même.  Stir  un  total  de  61  700  autopsies  de  souris 
appartenant  à  cet  élevage,  en  dix-huit  ans,  on  a 
trouvé  23  tiuneurs  thyro’idiennes  :  4  goitres  colloïdes 
simples,  2  adénome, s,  17  tumeurs  malignes.  Ces  23  tu¬ 
meurs  tliyroïdieunes  se  .sont  montrées  dans  trois 
lignées  de  souris,  parmi  les  centaines  de  lignées  repré- 
vsentées  dans  le  total  des  autopsies.  Sur  les  17  tu- 
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meurs  thyroïdiennes  malignes,  ii  sont  survenues 
dans  une  même  lignée  de  souris  valseuses  japonaises. 
ha.  lignée  (ou  famille)  dans  laquelle  ces  ti  cancers 
thyroïdiens  ont  iipparu  comprend  133  descendants 
en  ligne  directe,  qui  se  sont  succédé  en  ü8  généra-' 
tions.  Ive  cancer  tli3rroïdien  a  causé  8,2  p.  100  de  tous 
les  décès.  Aucune  tumeur  maligne  ou  bénigne  autre 
que  ces  1 1  cancers  thyroïdiens  ne  s’e.st  montrée  dans 
la  famille  en  question  ;  elle  est  complètement  exempte 
de  tout  cancer,  hormis  du  cancer  thyroïdien. 

Tous  les  croisements  successifs  dans  cette  famille 
de  souris  ayant  été  faits  intentionnellement,  et  les 
caractères  génétiques  de  tous  les  procréateurs  ayant 
été  analysés  du  pomt  de  vue  «  cancer  »,  la  significa¬ 
tion  héréditaire  du  cancer  thyroïdien  dans  cette 
famille  est  absolmnent  évidente.  La  statistique  et 
les  arbres  généalogiques  (reproduits  par  Si,ye) 
montrent  que  l’exemption  du  cancer  et  le  cancer  se 
comportent  comme  des  caractères  mendéliens  ;  le 
premier  est  dominant,  le  second  est  récessif. 

Il  a  été  possible  d’exclure  de  la  famille  le  cancer 
th3nroïdien  aussi  longtemps  qu’on  a  voulu,  en  croi¬ 
sant  des  souris  cancer-résistantes  avec  des  souris 
hybrides.  Après  six  générations  amsi  rendues  com¬ 
plètement  exemptes  de  cancer  tliyroïdien,  StYE  a 
réussi  à  faire  reparaître  le  cancer  en  croisant  des  hy¬ 
brides  entre  eux. 

Seye  montre  ensuite  qu’aucun  facteur  autre  que 
l’hérédité  ne  peut  avoir  joué  unrôle  dans  l’occurrence 
de  ces  cancers  thyroïdiens  :  ni  le  hasard,  ni  les  con¬ 
ditions  d’existence  (habitation,  habitudes  alimen¬ 
taires),  ni  des  parasites  éventuels,  etc. 

On  sait  que  Seye  ne  croit  pas  que  les  cancers  soient 
conditionnés  exclusivement  par  l’hérédité  :  elle  admet 
depuis  1915  qu’à  la  prédispo.sition  héréditaire,  qui  ' 
porte  sur  le  terrain  local,  doit  s’ajouter  une  irrita¬ 
tion  chronique,  ou  un  traumatisme,  etc.,  également 
local  ou  tissulaire,  jjortant  sur  l'organe  ou  le  tissu 
héréditairement  susceptible  au  cancer.  Quel  a  été, 
dans  ces  cancers  tliyroïdiens  de  souris,  le  facteur 
local  déterminant?  Question  très  embarrassante. 
A  défaut  d’ime  autre  exjfiication,  Seye  invoque 
l’irritation  de  la  glande  tliyroïde  par  la  supination 
constante  de  la  tête  et  le  mouvement  vibratoire  inces¬ 
sant  dont  elle  est  animée  chez  les  souris  valseuses 
japonaises.  Toutefois  cette  explication  me  paraît 
bien  fragile,  car  sur  les  six  familles  (tout  à  fait  dis¬ 
tinctes)  de  valseuses  japonaises  que  Seye  a  cultivées 
dans  son  laboratoire  depuis  dix-huit  ans,  une  seule 
famille  a  fourni  les  cancers  ttij^roïdiens. 

Mettre  en  doute  la  réalité  des  faits  observés  par 
Seye  n’est  pas  possible  ;  et  ceux  qui,  comme  moi, 
ont  visité  le  laboratoire  de  l’auteur  à  Chicago,  et  .se 
sont  entretenus  avec  elle,  ne  peuvent  que  rendre 
hommage  à  la  valeur  de  son  travail.  Toutefois  la 
rigueur  et  la  généralité  de  .ses  d^uctions  ont  paru 
à  quelques-uns  exces.sives,  et  des  points  su.scitent 
le  doute,  non  pas  dans  les  faits  objectif.s,  mais  dans 
leur  interprétation. 

Dans  ime  revue  critique  toute  récente,  Coc- 
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KAYNE  (12)  ne  met  pas  en  doute  le  rôle  important 
joué  dans  le  cancer  par  l’hérédité  ;  il  admet  pleine¬ 
ment  que  la  susceptibilité  héréditaire  est,  comme  le 
.soutient  .Seye,  étroitement  et  pour  ainsi  dire  .spéci¬ 
fiquement  liée  à  un  tissu  ou  à  un  organe.  Mais  il 
fait  remarquer  certains  défauts  de  précision  dans  la 
di.stinction  entre  tumeurs  bénignes  et  cancers,  dans 
les  pedigrees  de  .souris  rapportés  par  Seye  ;  cela  lui 
paraît  appeler  des  réserves  sur  ,  la  signification  de 
caractère  «  récessif  »  au  .sens  mendélien  que  Seye 
attribue  au  cancer  ;  cela  le  conduit  même  à  émettre 
des  doutes  sur  l’interprétation  donnée  par  Seye, 
du  facteur  héréditaire  lié  à  l’apparition  du  cancer. 

Pour  ce  qui  est  des  cancers  mammaires,  certaines 
expériences  de  Lynch  tendent  à  faire  considérer  le 
facteur  héréditaire  de  ce  cancer  comme  un  caractère 
dominant  et  non  pas  récessif.  Cockayne  croit  que  la 
maladie  mammaire  étudiée  par  SeyE  est  une  malfor¬ 
mation  (adénomatose)  traiEsmissible  héréditairement 
comme  un  caractère  dominant,  susceptible  de  rester 
bénigne,  mais  .sur  laquelle  se  développe  très  fréquem¬ 
ment  le  cancer.  [Cette  conception  s’apparente  étroite¬ 
ment  à  la  dysembvyoplasie  mammaire  de  LETxjeee, 
facteur  congénital  des  cancers  du  sein.] 

Se  fondant  sur  le  fait  que  Tyzzer  a  trouvé  dans 
certaines  familles  de  souris  des  tumeurs  bénignes  du 
poumon  (des  cystadénomes),  Cockayne  explique  le.s 
résultats  de  SeyE  dans  ce  cancer  en  admettant  que 
sur  une  malformation  pulmonaire,  transmise  héré¬ 
ditairement  comme  un.  caractère  récessif,  le  cancer 
se  développe  dans  mie  petite  proportion.de  cas. 
Même  explication  pour  le  cancer  du  foie  de  la  souris, 
qui  se  développerait  aussi  sur  un  adénome  hérédi¬ 
taire  récessif. 

Ce  qui  serait  héréditaire,  d'après  Cockayne,  ce 
ne  serait  donc  pas  le  caractère  Cancer,  mais  la  malfor¬ 
mation  sur  laquelle  le  cancer  se  développe  plus  ou  moins 
souvent,  sous  l’influence  des  causes  extérieures  eu 
de  causes  intérieures  qui  n’auraient  rien  d’hérédi¬ 
taire.  L’auteur  anglais  transfère  sa  manière  de  voir 
aux  tumeurs  humaines,  dont  beaucoup,  de  nature 
bénigne,  apparaissent  comme  des  malformations 
familiales,  héréditairement  parlant,  les  unes  domi¬ 
nantes  les  autres  récessives,  et  dont  un  bon  nombre 
deviennent  le  point  de  départ  de  cancers.  Le  type  le 
plus  connu  de  ces  tumeurs  malignes  familiales,  le 
gliome  de  la  rétine,  se  développerait,  d’après 
Cockayne,  sur  une  malformation  congénitale,  trans- 
mîÊe  par  hérédité  comme  un  «  dominant  ». 

L'importance  que  nous  devons  attacher  à  être 
fixés  sur  la  valeur  et  la  signification  exactes  du  fac¬ 
teur  héréditaire,  du  point  de  vue  de  la  prophylaxie 
sociale  des  maladiescancéreuses,  est  telle  que  des  con¬ 
firmations  expérimentales  s’imposent  (*). 

A  la  Conférence  de  Mohonk,  il  n’y  eut  pas  de  rap- 

(*)  Un  bienfaiteur,  M.  Léonard  Rosenxhal,  s’est  intéressé 
à  la  reprise  (très  longue  et  très  coûteuse  !)  des  recherches  expé¬ 
rimentales  de  Slye  sur  l’hérédité  des  cancers.  Ce  travail 
s’accomplit  sous  ma  direction,  dans  un  laboratoire  de  la  Fonda 
tion  Curie. 
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port  .spécial  coucemaiit  riiérédité  des  cancer, s,  mais 
ü  eu  fut  uiaiutes  foî.s  que.stiou.  La  croyance  au  rôle 
de  l’hérédité,  dit  Ewing  (i8),  ne  doit  pas  conduire  à 
considérer  connue  un  phénomène  fatal  l’éclosion 
spontanée  du  cancer.  On  peut  accepter  comme  exacts 
les  résultats  expérimentaux  de  StYE  ;  mais  il  faut  se 
garder  de  confondre  la  prédisposition  héréditaire 
avec  la  maladie  elle-même.  Les  facteurs  occasioimeis 
extrinsèques  sans  l’action  desquels  la  maladie  n’ap¬ 
paraît  pas,  peuvent  être  élhninés  avec  succès.  Ce 
que  nous  savons  de  l’hérédité  du  cancer  ne  légitime 
pas  l’interdiction  du  mariage  entre  ijersoimes  appar¬ 
tenant  à  des  familles  prédisposées.  Mais  aux  membres 
des  familles  dans  lesquelles  une  forte  tendance  au 
cancer  se  manifeste,  il  est  sage  de  conseiller  une  .siu:- 
veillance  particulière  et  de  recommander  d’éviter  les 
facteurs  d’excitation  qui  déterminent  le  cancer. 

Persomie,  que  je  sache,  ne  considère  le  cancer 
comme  une  maladie  «  directement  héréditaire  »  ;  mi 
individu,  évidemment,  n’hérite  pas  d’un  cancer 
comme  un  hérédo-syphilitique  des  spirochètes  mater¬ 
nels  ;  tous  les  savants  qui  admettent  la  réalité  d’un 
facteur  héréditaire  entendent  bien  que  ce  facteur 
est  une  prédisposition  de  terrain.  En  spécifiant  qi;’il 
n’admet  qu’mie  hérédité  de  résistance  ou  de  suscep¬ 
tibilité,  Roussy  (43)  ne  fait  donc  que  se  rallier  à  la 
manière  de  voir  de  tout  le  monde.  Mais  son  adhésion 
sous  cette  formemet  enévidencele  malentendu  contre 
lequel  SuvE  a  -protesté  à  maintes  occasions.  L’héré¬ 
dité,  ne  cesse-t-elle  de  dire  (47),.  n’est  qu’un  facteur  ; 
et  ce  facteur  est  husuffisant  si  un  autre  facteur  d’exci¬ 
tation  extérieur  et  local  ne  vient  pas  déterminer 
l’apparition  de  la  maladie.  .Non  .seulement,  ajoute- 
t-elle,  ces  idées  n’augmentent  pas  l:i  désespérance  que 
provoque  le  problème  pratique  du  cancer,  mais  elles 
ouvrent  la  possibilité  d’accroître  le  nombre  des  indi- 
.vidus  exempts. 

C’est  donc  à  runanimité  que  la  Conférence  de 
Mohoiik  a  pu  adopter  cette  conclusion  :  «  Le  cancer  In  i- 
métne  n’est  pas  héréditaire,  quoiqu’une  certaine  prédis¬ 
position  au  cancer  paraisse  transmissible  par  hérédité. 
Cela  ne  signifie  pasque,  parce  que  l’un  des  parents,  ou 
les  deux  parents  d’unç  personne  ont  eu  un  cancer-, 
le  cancer  apparaîtra  néces,sairement  chez  cette  per¬ 
sonne  ou  d’autres  membres  de  la  même  génération 
ou  des  générations  suivantes  ». 

8“  Rôle  des  facteurs  étiologiques  spéciauxaux 
diverses  espèces  de  cancers,  et  conséquences 
prophylactiques  de  leur  connaissance.  —  Des 
notions  que  nous  possédons  sur  la  pathogénie  des 
cancers,  aucune,  mesure  prophylactique  immédiate¬ 
ment  pratique  ne  dérive,  pour  le  moment.  Mais,  de 
notre  connaissance  de  plus  en  plus  précise  et  détail¬ 
lée  des  facteurs  étiologiques,  noirs  sommes  en  état 
de  déduire  dès  à  présent  ime  prophylaxie  certaineet 
efficace.  EwiNG  (i8)  s’est  attaché  à  en  exposer  les 
principaux  traits. 

Il  est  vrai,  malheureusement,  qu’mi  certairr 
nombre  de  tumeurs  malignes,  dont  l’éclosion  n’est 


précédée  d’aucune  préparation  locale  appréciable  et 
qu’aucune  cause  connue  ne  signale  à  notre  rdgilanoe 
préalablement  à  leur  apparition,  échappent  par  ce 
fait  même  à  toute  précaution  ayant  pour  but  de  les 
prévenir.  Il  en  est  ainsi  des  cancers  qui  se  déve¬ 
loppent  sans  contact  avec  les  surfaces  de  revêtement 
externes  et  mtenies  du  corps  ;  tels  sont  les  néo¬ 
plasmes  du  système  nerveux,  des  glandes  salivaires, 
des  surrénales,  du  rem,  etc.,  —  les  cancers  dévelop¬ 
pés  d’après  la  théorie  de  Coiinheim  sur  des  débris 
épithéliaux  embryonnaires,  —  la  plupart  des  sar¬ 
comes.  Hormis  le  traumatisme,  qui  joue  un  rôle 
d’ailleurs  obscur  et  inconstant  dans  l’apparition  de 
certains  sarcomes,  et  qu’il  est  superflu  de  recom¬ 
mander  d’éviter,  nous  ne  savons  rien  des  causes  lo¬ 
cales  qui  déterminent  les  cancers  de  ce  groupe.  Mais 
ces  cancers  ne  forment  qu’une  minorité. 

De  quelque  point  de  vue  qu’on  les  considère,  et 
notamment  du  pomt  de  vue  de  leur  étiologie,  les 
tumeurs  malignes  ne  forment  pas  une  entité  patholo¬ 
gique  unique.  Il  n’est  pas  de  savant  familiarisé  avec 
l’étude  des  néoplasmes  malins,  qui  n’ait  eu  l’occasion 
de  protester  contre  la  généralisation  abusive  et  fré¬ 
quente  qui  consiste  à  attribuer  au  «  Cancer  »  en  général 
des  propriétés  qui  n’appartiennent  qu’à  certains 
cancers  en  particulier.  Le  Cancer  est  un  groupe 
de  maladies,  très  diverses  à  beaucoup  d’égards,  que 
l’on  réunit  avec  raison  sous  mie  définition  patholo¬ 
gique  générale,  comme  on  fait  pour  l’ensemble  des 
maladies  infectieuses.  Dans  le  vaste  groupe  des  can¬ 
cers,  la  prophylaxie  dérive  avec  précision  de  la  con¬ 
naissance  de  l’étiologie  générale,  et  de  l’étiologie 
particulière  de  chacmie  de  leurs  formes. 

Suppruner  les  tumeurs  bénignes  surtout  quand  leur 
siège  les  expose  à  des  irritations  renouvelées, 
—  guérir  les  inflammations  chroniques,  de  quelque 
nature  qu’elles  soient  ou  quelque  siège  qu’elles 
aient,  —  éviter  les  irritations  locales  prolongées, 
d’ordre  mécanique,  physique,  clmiiique,  biolo¬ 
gique,  etc.,  —  supprüucr  les  corps  étrangers,  les 
parasites  de  tous  genres  et  de  toutes  localisations,  — 
éviter  certaines  maladies  générales  (syphilis),  cer¬ 
taines  intoxications  (arsenic),  les  perturbations  fonc¬ 
tionnelles  chroniques  (tube  digestif)  :  voilà  cer- 
tàhies  mesures  qui  mériteraient  une  étude  et  des 
prescriptions  détaillées  à  propos  de  cliacmi  des 
organes  qu’elles  mtéressent  plus  particulièrement. 
Il  est  hors  de  doute  qu’il  existe  pour  chaque  organe 
en  particulier  une  hygiène  anticancéreufse,  déjà  pré¬ 
cise  et  qui  serait  efficace. 

Les  formes  majeures  du  cancer  humain,  dit 
Ewing,  .sont  le  résultat  d’habitudes  mauvaises, 
qu’il  faudrait  commencer  par  réformer  pour  qu’aj)- 
paraissent  des  résultats  tangibles  de  la  prophylaxie. 
C’est  sur  le  traitement  des  maladies  et  des  lésions 
précancéreuses  que  doit  porter  l’effort  éducatif  en¬ 
core  très  imparfait  des  médecins  de  toutes  spécia¬ 
lités.  Se  plaçant  à  ce  point  de  -vue,  Ewing  passe  en 
revue  les  prmeipaux  groupes  de  cancer,  par  locali¬ 
sation. 
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Ives  cancers  du  groupe  buccal  sont  dus  aux  mau¬ 
vaises  dents,  au  tabac  et  à  la  syphilis,  ces  facteurs 
étant  rangés  par  ordre  d’importance  décroissante. 
Il  est  important  et  urgent  de  faire  sur  ce  point  l’édu¬ 
cation  du  public  et  des  dentistes.  Plusieurs  cancéro¬ 
logues,  notamment  en  Amérique,  parmi  ceux  qui 
ont  observé  beaucoup  de  cancers  des  voies  alimen¬ 
taires  supérieures,  ont  été  frappés  par  la  coexistence 
extrêmement  fréquente  de  l'alvéolo-gingivite  chro¬ 
nique. 

Heyninx  (25)  a  récemment  attiré  l’attention  sur 
ce  fait. 

L’abus  du  tabac  est  aussi  en  grande  partie  respon¬ 
sable  des  cancers  du  pharynx  et  du  larynx  et  probable¬ 
ment  des  cancers  de  l’œsophage.  Ewing  pense  que 
cette  habitude  est  le  principal  facteur  responsable 
de  la  leucoplasie  buccale,  et  que  ce  facteur  est  parti¬ 
culièrement  efficace  quand  il  est  allié  au  mauvais  état 
des  dents  et  à  l’infection.  Le  rôle  de  la  syphilis  est 
important,  mais  moins  que  les  autres  facteurs  lo¬ 
caux. 

Le  cancer  des  organes  génitaux  externes  se  relie 
directement  à  leur  malpropreté.  La  circoncision  ré¬ 
duirait  beaucoup  ces  cancers  dans  le  sexe  masculin. 
Ewing  pense  aussi  qu’elle  diminuerait  aussi  proba¬ 
blement,  indirectement,  le  nombre  des  cancers  de 
l’utérus.  Le  cancer  de  l’utérus  est,  en  efiet,  nette¬ 
ment  moins  fréquent  chez  les  juives  que  dans 
quelques  autres  races. 

Dans  les  cancers  de  la  peau  en  général,  les  facteurs 
d’irritation  locale  ont  une  large  part,  bien  comme. 
Ewing  attribue  une  importance  particulière  à  la 
dermatite  séborrhéique. 

La  principal  facteur  des  cancers  cervico-utêrins  con¬ 
siste  dans  les  lacérations  et  les  infections  légères, 
post  partum,  négligées,  et  dans  l’endocervicite  chro¬ 
nique  qui  en  est  la  conséquence.  Ce  cancer  ne  don¬ 
nant  aucun  symptôme  apparent  spécifique,  la  pro¬ 
phylaxie  ne  peut  résulter  que  de  la  guérison  des  lé- 
■sions  post  partum  et  dans  l’examen  périodique  :  me- 
.sures  d’institution  difficile,  et  pour  lesquelles  la  pro¬ 
pagande  auprès  des  médecins  spécialistes  et  des 
femmes  elles-mêmes  est  notre  seule  ressource. 

Pour  Ewing,  les  conditions  étiologiques  évidentes 
du  cancer  de  la  bouche  se  rencontrent  fréquemment 
aussi  dans  les  cancers  de  l’oesophage  et  de  l’estomac. 
L’étiologie  du  cancer  de  l'estomac,  le  plus  commun 
de  tous  les  cancers,  reste  néanmoins  obscure.  En  opé¬ 
rant  radicalement  tous  les  ulcères  de  cet  organe,  on 
n’éviterait  que  5  à  10  p.  100  des  cancers  gastriques. 
On  manque  peut-être  de  base  scientifique  si  l’on 
affirme  que  les  mauvaises  habitudes  alimentaires 
sont  responsables  des  cancers  de  l’estomac,  mais  il  y 
a  pourtant  de  fortes  présomptions  en  faveur  de  cette 
opinion. 

L’étiologie  des  cancers  du  rectum,  est  mal  connue, 
mais  ,1a  constipation  paraît  être  mi  appoint  décisif 
à  divers  facteurs  prédisposants  locaux. 

Le  cancer  du  sein,  dit  Eweïg,  ne  survient  jamais, 
en  pratique,  dans  une  glande  mammaire  normale. 
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mais  toujours  dans  une  glande  altérée  par  üivolution 
anormale  ou  inflammation  préalable.  Ewing  attache 
une  grande  importance  aux  recherches  expérimen¬ 
tales  de  Bagg,  chez  la  souris,  et  aux  investigations 
concordantes  d’AüAiR  sur  l’étiologie  -  des  cancers 
du  sein  chez  la  femme,  les  unes  et  les  autres  démon¬ 
trant  le  rôle  primordial  de  la  mastite  cluroniquc, 
elle-même  provoquée  par  la  rétention  du  produit  de 
sécrétion.  Il  existe  une  hygiène  de  la  glande  mam¬ 
maire  (corriger  les  malformations  du  mamelon, 
éviter  le  sevrage  brusque,  supprimer  les  causes  de 
stagnation  de  la  sécrétion  et  traiter  les  inflammations 
chroniques)  qui  fera  diminuer  le  nombre  des  cancers. 

Il  n’y  a  pas  de  régime  alimentaire  connu  comme 
préventif  du  cancer  en  général. 

Ewing  n’entretient  guère  d’illusions  sur  la  diffi¬ 
culté  de  faire  exécuter  par  le  public  des  mesures  de 
prophylaxie  anticancéreuse,  consistant  en  somme, 
autant  qu’on  les  connaît,  dans  l’hygiène  minutieuse 
de  chaque  organe.  «  Lorsque,  dit-il,  les  moyens  de 
prévention  du  cancer  seront  largement  connus,  le 
cancer  pourra  devenir  l’éliminateur  des  impré¬ 
voyants,  des  imbéciles  et  des  inaptes.  » 

«...  Qu’il  sera  difficile  de  faire  accepter  des  règles 
d’hygiène  personnelle,  qui  vont  à  l’encontre  d’ha¬ 
bitudes  de  toutes  sortes,  constituant  pour  la  plupart 
des  humains  une  seconde  nature  I  Tous  les  obstacles 
sont  accumulés  sur  la  route  de  la  prophylaxie  des 
cancers.  S’il  n’existait  pour  chaque  espèce  de  can¬ 
cer  qu’un  seul  facteur  "étiologique  important,  on 
accepterait  bien  de  l’éliminer,  parce  que  cela  serait 
relativement  simple,  et  parce  que  le  rapport  de  la 
causé  à  l’effet  serait  assez  évident  pour  entraîner 
le  «  ferme  propos  ».  Mais  ü  n’én  est  pas  ainsi.  Il  est 
rare  qu’mi  cancer  soit  déterminé  par  im  unique  fac¬ 
teur  étiologique. 

«  ...  La  complexité  et  l’association  des  facteurs 
étiologiques  masquent  l’action  particulière  de  chacun 
d’eux,  et  mettent  dans  l’ombre  l’utilité  de  la  pro¬ 
phylaxie.  Si  du  moins  les  cancers  succédaient  avec 
évidence  et  rapidement'  à,  l’action  des  facteurs  étio¬ 
logiques,  nul  n’hésiterait  à  se  prémunir  en  suppri¬ 
mant  ces  facteurs  !  Mais,  tout  au  contraire,  un  temps 
très  long  et  indéterminé  s’écoule  avant  l’apparition 
du  cancer  ;  de  telle  sorte  què,  pour  l’immense  majo¬ 
rité  des  gens,  toute  notion  de  la  relation  entre  les 
causes  et  l’effet  disparaît,  et  cela,  même  pour  des 
mé(Jpcins  très  avertis  ! 

«  Certes  !  nos  connaissances  suffiraient  d’ores  et 
déjà  à  faire  dhninuer  de  notable  façon  la  morbidité 
par  maladies  cancéreuses,  comme  elles  suffiraient  à 
faire  disparaître  la  tuberculose,  la  syphilis  et  l’alcoo¬ 
lisme.  Aussi  bien,  n’est-ce  pas  tant  la  science  qui 
manque  à  l’homme,  que  la  sagesse  et  la  di.scipline 
grâce  à  quoi  il  tirerait  de  la  science  bon  parti  !  » 
(REGAUIJ,  .|0.) 

Résumé. 

Voici  les  principales  idées  générales  qui  paraissent 
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devoir  diriger  actuellement  la  prophylaxie  des  mala¬ 
dies  cancéreuses.. 

1.  Il  n' existe  aucun  indice  peymeUant  de  penser  que 
les  cancers  soient  contagieux,  Il  n’y  a  que  des  inconvé¬ 
nients  à  répandre  dans  le  public  l’idée  fausse  de  la 
contagiosité  dés  cancers. 

On  ne  connaît  en  fait  de  cancer  inoculable  que  le 
sarcome  de  lions',  cultivé  chez  la  poule  domestique. 

Des  parasites  [vers),  transmissibles  d’un  individu 
à  un  autre  de  la  même  espèce  par  l’intermédiaire  d’un 
Ilote  interposé,  véhiculent  peut-être  un  virus  cancéri¬ 
gène  :  c’est  une  simple  hypothèse. 

2.  «  Cancer  »  est  un  nom  générique,  sous  lequel  on 
groupe  des  maladies  que  relient  certains  caractères  com¬ 
muns.  Le  principal  de  ces  caractères  est  le  pouvoir  de 
multiplication  illimité  en  même  temps  que  l'immuabilité 
possédés  par  la  souche  cellulaire  d’un  tissu  cancéreux. 

Le  groupe  du  «  Cancer  »  rassemble  beaucoup  de 
maladies  distinctes  par  leur  histologie  pathologique  et 
leur  histogenèse,  par  leur  évoluiioti  clinique,  par  leur 
étiologie  et  probablement  même  par  leur  pathogénie. 
Ce  groupe  se  tient  par  tous  les  caractères  connus  à 
l’opposé  du  groupe  des  maladies  infectieuses. 

3.  Les  'connaissances  actuelles  sur  la  nature  et  la 
patliogénie  des  cancers  ne  fournissent  encore  aucune 
donnée  pouvant  servir  de  point  de  départ  à  une  prophy¬ 
laxie. 

Au  contraire;  nos  connaissances  sur  les  cau.ses  pré¬ 
disposantes  géhérales  et  sur  les  causes  prédi.sposantes 
et  déterminantes  locales  sont  déjà  fertiles  en  applica¬ 
tions  prophylactiques  efficaces.  De  ce  point  de  vue,  les 
cancers  doivent  être  envisagés  séparément,  par  espèces 
pathologiques  et  par  localisations. 

4.  Il  n’est  plus  possible  de  nier  l’existence  d’un  fac¬ 
teur  héréditaire  prédisposant  au  cancer. 

Il  n’y  a  pas  de  probabilité  sérieuse  en  faveur  d’une 
“prédisposition  héréditaire  générale,  c’est-à-dire  se 
manifestant  dans  une  famille  par  l’apparition  de  can¬ 
cers'  d’espèce  et  de  localisation  quelconques. 

Au  contraire,  la  prédisposition  héréditaire  au  cancer 
est  liée  séparément  à  des  organes  ou  à  des  tissus,  c’est- 
à-dire  qu’elle  favorise  la  production  de  cancers  homo¬ 
logues. 

L’observation  sur  l’homme  ne  peut  pas  facilement 
démontrer  la  prédisposition  héréditaire  cancéreuse. 
La  plupart  des  documents  apportés  sont  sans  valeur. 
Les  cancers  à  la  fois  familiaux,  homologues  et  rares 
[gliome  de  la  rétine),  les  arbres  généalogiques  étendus  et 
riches  en  cancers  homologues,  sont  au  contraire  pro¬ 
bants. 

Le  'substratum  du  caractère  héréditaire,  son  compor¬ 
tement  avec  les  lois  mendéliennes,  etc.,  sont  des  points 
encore  incertains  et  discutés. 

5.  Le  facteur  héréditaire  est  insuffisant  à  lui  seul 

pour  déterminer  le  cancer.  Un  facteur  d’excitation  lo¬ 
cale  paraît  indispensable.  < 

Il  est  donc  possible  d’exclure  le  cancer  dans  une  fa¬ 
mille  prédisposée  en  évitant  les  facteurs  d’excitation 
locaux. 

Dans  beaucoup  de  cancers  parmi  les  plus  communs, 


l’imporlance  de  la  prédisposition  générale,  héréditaire 
ou  autre  paraît  minime,  eu  égard  à  l’importance  des 
facteurs  d'excitation  locale.  La  rareté  des  cancers  suc¬ 
cessifs  et  d’espèces  différentes,  chez  les  patients  guéris 
depuis  longtemps  d'un  premier  cancer,  en  est  une  preuve. 

0.  La  prophylaxie  des  cancers,  dans  l'état  actuel 
'de  nos  connaissances,  résulte  de  la  possibilité  d’exclure 
les  facteurs  d’excitation  locale.  C’est  en  mafeuro  partie 
une  question  d’hygiène  d’organes  ;  cette  hygiène  est 
individuelle. 

La  lenteur  de  préparationldes  cancers,  la  complexité 
de  leur  étiologie,  l’absence  fréquente  de  liens  évidents 
entre  la  cause  et  l’effet  et  V inconstance  de  celui-ci 
rendent  difficile  une  éducation  prophylactique  contre 
le  cancer. 
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LE  DIAGNOSTIC  PRÉCOCE 
ET  LES  RÉSULTATS 
ÉLOIGNÉS 

DE  LA  GASTRECTOMIE  DANS 
LE  CANCER  DE  L’ESTOMAC 


X.  DELORE  et  P.  IMALLET-QUY 

Chirurgien  dc.i  hOpitaux.  Chef  de  ciin  ique  chirurgicaio. 

(Id-on). 

Il  est  de  notion  classique  de  signaler  la  possi¬ 
bilité  de  guérisons  définitives  après  résection 
gastrique  pour  cancer,  et  cependant  la  grande  fré¬ 
quence  des  récidives  fait  trop  souvent,  en  pra¬ 
tique,  perdre  'de  vue  cette  notion  essentielle. 
Il  semble  à  beaucoup  que  le  facteur  guérison  soit 
trop  exceptionnel  pour  pouvoir  intervenir  dans 
la  balance  des  indications  opératoires. 

Ce  jugement  sévère  n’est  cependant  pas  jus¬ 
tifié.  Ayant  reclierché  dernièrement  avec  J.  Bur- 
let  le  sort  de  nos  opérés  de  gastrectomie  pour 
cancer  (1903-1936),  nous  avons-  pu  retrouver 
14  d’entre  eux  qui  semblent  définitivement  guéris,  ' 
qui  ont  franchi  les  délais  des  trois  à  six  ans  néces¬ 
saires  pour  parler  de  guérison.  De  ceux-ci,  l’on 
peuWbien  dire  que  l’opération  a  très  exactement 
sauvé  l’existence. 

Ils  ne  représentent  cependant  que  16  p.  100 
des  opérés  dont  nous  avons  pu  tenir  compte  dans 
l’étude  des  résultats  éloignés  et  retrouver  la 
trace. 

Loin  de  décourager  médecins  et  chirurgiens, 
cette  médiocre  proportion  de  succès  définitifs 
doit  au  contraire  les .  inciter  à  persévérer  et  à 
mieux  faire. 

De  côté  technique  est  au  point.  D’on  sait  par¬ 
faitement  réséquer  pylore  ou  estomac  sans  que, 
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a  mortalité  opératoire,  non  absolument  négli¬ 
geable,  ne  cesse  d’évoluer  dans  des  limites  fort 
raisonnables. 

Il  est  bien  évident  que,  par  contre,  le  problème 
du  diagnostic  et  celui  qui  lui  est  intimement  lié, 
de  l’indication  opératoire,  restent  encore  non 
résolus. 

A  quelques  nuances  près,  le  diagnostic  du  can¬ 
cer  gastrique  au  début  se  fait  dans  des  conditions 
semblables  à  celles  dans  lesquelles  il  se  posait  il  y 
a  quarante  ans,  et  les  diagnostics  les  plus  précoces 
sont  souvent  faits  par  de  vieux  médecins.  Or,  si 
aucun  intérêt  majeur  ne  s’attachait  autrefois 
à  la  précocité  d’un  tel  diagnostic,  airjourd’hui 
il  s’agit  bien  d’une  que.stion  ab.solument  capitale  : 
le  malade  ne  joue-t-il  pas  sa  vie  pendant  les  trente 
ou  quarante  minutes  qu’un  médecin  consacre 
à  son  interrogatoire  ét  à  son  examen  lorsqu’il 
le  voit  pour  la  première  fois,  avec  souvent  très 
peu  de  symptômes,  une  histoire  bien  banale  et 
ne  retenant  l’attention  par  aucun  trait  frappant. 

boin  de  nous  l’idée  de  faire  fi  des  méthodes 
modernes  de  laboratoire  et  en  particirlier  de  celles 
aujorrrd’hui  classiques  et  courantes  que  consti¬ 
tuent  la  radiologie  et  le  chimisme  gastriques. 

Mais  nous  tenons  comme  extrêmement  dange¬ 
reuse  l’attitude  de  ceux  qui  opposent  la  prétendue 
précision  des  méthodes  de  laboratoire  à  la  rela¬ 
tivité  de  la  ’cliniqrre  et  qui  font  des  unes  le  censeur 
de  l’autre. 

En  matière  de  diagnostic  précoce  du  cancer 
gastrique,  il  faut,  croyons-nous,  mettre  sur  lè 
même  plan  clinique  et  méthodes  de  laboratoire 
et  se  garder  de  nier  la  possibilité  d’un  cancer, 
■qu’une  impression  même  vague  permet  de  sup¬ 
poser,  ■parce  que  la  radio  ou  le  chimisme  n’ont  pas 
donné  d’indication  nette. 

Certes,  tout  ceci  est  dans  les  livres,  mais  trop 
souvent  le  médecin  reste  impressionné  par  l’appa¬ 
reil  dé  rigueur  scientifique  qui  s’attache  aux  mé¬ 
thodes  de  laboratoire,  les  invoque  pour  trancher  ' 
mi  diagnostic,  que  la  clinique,  certes,  est  incapa¬ 
ble  de  poser  avec  sûreté  :  si  le  laboratoire  ne  donne 
pas  de  signes,  il  efface  volontiers  de  son  esprit 
l’impression  clinique  première.  Un  temps  précieux 
est  perdu,  le  chirurgien  voit  trop  tard  le  malade. 
Que  d’exemple.s.  ne  pourrions-nous  citer  ! 

Il  n’existe  (pi’une  juridiction  supérieure  à  celle 
de  la  clini(pie,  c’e.st  le  verdict  do  la  laparotomie 
exploratrice.  Et  encore  parfois  le  doute  persis¬ 
tera-t-il  et  faudra-t-il  en  appeler  à  l’examen  his¬ 
tologique  pour  affirmer  de  façon  absolire  un  dia¬ 
gnostic  de  cancer. 

(Sauf  dans  certains  cas  particuliers  que  nous 


envisageons  plus  loin,  le  diagnostic  précoce  d‘un 
cancer  gastrique  est  tmiquemeni  question  d’impres¬ 
sion  clinique. 

Il  n’existe  pas,  dans  la  plupart  des  cas,  de  signes 
pathognomoniqrres  d’un  cancer  de  l’estomac  à  sa 
phase  de  début,  alors  qu’il  est  si  pleinement  et  si 
heureusement  chirurgical. 

Clinique,  radiologie,  chimisme  doivent  avoir 
comme  seul  brrt  de  poser  l'indication  d’une 
laparotomie  exploratrice,  qui  reste  le  seul  mo}'en 
connu  de  faire  à  temps  un  diagnostic  utile,  Eorsque 
l’on  peut  dire  plus,  et  que  l’hjqodthèse  de  cancer 
devient  une  certitude,  l’on  peut  aussi  affirmer 
presque  à  coup  sûr  qu’il  est  déjà  trop  tard  pour 
agir  efficacement  :  mê.me  .si  techniquement  l’exé¬ 
rèse  est  possible,  elle  ne  méritera  pas,  huit  à  neuf 
fois  sur  dix,  l’épithète  de  traitement  radical, 
dont  011  la  pare  et  qui  est  si  cruellement  démentie 
par  les  faits. 

Une  grande  révolution  sera  faite  dans  l’art  de 
gtrérir  le  cancer  gastrique,  lorsque,  au  moindre 
doute  justifié,  on  décidera  d’une  laparotomie 
exploratrice. 

Après  la  cinquantaine,  dit  Bouveret,  un  adulte 
qui,  pour  la  première  fois,  perd  l’appétit  et  mai¬ 
grit,  est  presque  certainement  cancéreux  ;  l’ano-' 
rexic  pour  les  graisses,  pour  les  viandes  en  parti¬ 
culier,  acconqragnée  d’une  perte  de  poids  et  des 
forces  d’abord  insemsible  mais  progressive,  doit 
être  proclamée  comme  étant,  de  beaucoup 
le  plus  souvent,  le  premier  signe,  le  signe  d’appel 
du  cancer  gastrique.  Eorsque  l’examen  complet 
du  malade  est  négatif,  que  toutes  les  affections 
cachectisantes  chroniques  s’accompagnant  de 
troubles  digestifs  plus  ou  moins  vagues,  depuis 
la  tuberculose  pulmonaire  sénile  jusqu’aux  né¬ 
phrites  chroniques,  ont  pu  être  éliminées  (car,  si 
elles  simulent  parfois  le  cancer  gastrique,  elles 
possèdent  des  signes  pathognomoniques  qui 
permettent  un  diagnostic  absolu),  il  faut  qu’il 
soit  bien  entendu  qu’il  s’agit  là  d’un  signe  tout 
à  fait  anormal,  exigeant  un  diagnostic  ferme  dans 
les.  quinze  jours.  Que  l’on  fasse  une  exploration 
radiologique,  un  chimisme  gastrique,  mais  sur¬ 
tout  que  l’on  ne  s’endorme' pas  sur  des  réponses 
négatives,  que  l’on  poursuive  la  piste,  sur  laquelle 
cette  atteinte  inattendue  de  l’état  général  a  jeté 
quelque  lumière,  que  l’on  fasse  pratiquer  une  lapa^ 
rotomie  exploratrice. 

Ees  signes  proprement  gastriques  sont  beaucoup 
plus  variables,  mais,  bien  souvent,  peuvent  ren¬ 
forcer  rimpre.ssion  déjà  acquise  aux  premières 
réponses  du  malade.  Nous  parlerons  plus  loin  des 
douleurs  gastriques  type  ulcère  qui  parfois  vien¬ 
nent  embrouiller  le  problème,  mais,  sorrveiit. 
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les  signes  fonctionnels  sont  limités  à  de  simples 
sensations  de  pesanteur,  de  crampes  gastriques, 
de  malaise  après  la  digestion. 

En  dehors  de  la  sténose,  le  vomissement  est 
rare  précocement.  Parfois,  un  vomissement  liquide 
«  d’eau  chaude  »  non  acide  peut  aider  au  diagnos¬ 
tic. 

E’hématémèse  est  plus  tardive  aussi,  mais 
toujours  sera  pratiquée  la  recherche  du  nielæna, 
melæna  occulte,  qui,  à  une  certaine  phase  de 
l’affection,  est  à  peu  près  constant.  Signe  de 
haute  valeur,  la  présence  de  sang  dans  les  selles 
lèvera  tous  les  doutes  sur  la  présence  d’un  cancer 
le  long  du  tube  digestif.  Mais  nous  ne  saurions 
trop  répéter  que  des  réactions  négatives,  même 
au  cours  d’examens  en  série,  ne  peuvent  suffire 
à  rejeter  la  nécessité  d’üne  laparotomie  explora¬ 
trice  précoce. 

Dans  le  même  ordre  d’idées  on  recherchera 
l’excellent  symptôme  que  pourra  donner  la  numé¬ 
ration  globulaire.  Bien  souvent  d’ailleurs,  clini¬ 
quement,  une  teinte  légèrement  anémique,  jau¬ 
nâtre,  à  reflet  terreux,  signera  précocement  la 
présence  du  cancer. 

De  tubage  gastrique,  et  en  particulier  le  tubage 
à  jeun,  pourra  donner  de  préciemx  renseignements: 
liquide  marron,  riche  en  hématine,  sans  acide 
chlorhydrique  libre  et  présentant  une  hypo-acidité 
totale. 

Est-il  besoin  de  dire  qu’im  tubage  n’est  pra¬ 
tiqué  que  lorsque  des  doutes  sériemc  existent 
déjà,  que  l’hypothèse  d’un  cancer  gastrique  au 
début  s’est  déjà  installée  dans  l’esprit  du  clini¬ 
cien.  Il  ne  faut  pas  qu’une  réponse  négative  lève 
inopportunément  ces  doutes  et  dissipe  cette  im¬ 
pression  précieuse.  Du  moment  qu’un  tubage 
a  été  jugé  utile,  quels  que  soient  ses  résidtats, 
la  laparotomie  exploratrice  est,  au  même  titre, 
justiflée. 

On  peut  en  dire  autant  de  l’examen  radiolo¬ 
gique.  Il  ne  faut  pas  attendre  une  image  lacunaire, 
qui  veut  dire  non  point  cancer  gastrique,  mais 
trop  souvent  cancer  inopérable.  Si  la  radio  montre 
Une  petite  courbure  rigide  ou  douteuse,  elle  aura 
rendu  le  plus  grand  service,  mais  si  elle  ne  montre 
rien,  elle  ne  saurait  suffire  et  le  malade  ne  peut 
attendre  d’avoir  constitué  tous  ses  symptômes 
]^our  être  autorisé  à  jouer  sa  chance  sur  la  table 
d’opération. 


11  est  classique  de  donner  comme  élément  de 
meilleur  pronostic  post-opératoire  le  siège  orificiel 
de  la  tumeur.  Or,  nos  recherches  statistiques  per¬ 


sonnelles  nous  ont  révélé  le  peu  de  fondement 
d’une  telle  croyance. 

Cependant,  les  signes  de  sténose  pylorique  ne 
forment-ils  pas  un  ensemble  bien  schématique 
et  ne  penhettent-ils  pas  de  poser  de  suite  l’indi¬ 
cation  chirurgicale?  Il  semblerait  donc  que  de 
telles  localisations  du  cancer  soient  particulière¬ 
ment  favorables.  S’il  n’en  est  pratiquement  rien, 
c’est  que  —  et  l’histoire  des  malades  le  montre 
nettement  —  les  signes  pyloriques  ont  presque 
toujours  été  précédés  de  l’évolution  insidieuse 
de  signes  généraux,  amaigrissement,  perte  des 
forces,  anémie. 

De  cancer  n’a  pas  été  sténosant  d’emblée,  le 
diagnostic  n’a  pas  été  fait  précocement  s’il  n’a 
devancé  l’apparition  des  signes  manifestes  de  la 
sténose. 

Dépister  les  premiers  signes  d’une  sténose 
pylorique  (tension  intermittente,  résidu  à  jeun, 
léger  retard  de  l’évacuation)  devra  être  un  des 
buts  de  l’examen  de  tout  sujet  suspect  de  cancer 
gastrique.  Alors  on  peut,  avant  le  vomissement, 
instituer  le  traitement  chirurgical  approprié. 


De  problème  du  diagnostic  précoce  peut  être 
rendu  plus-  complexe,  lorsque  l’acuité  des  •phéno¬ 
mènes  douloureux  rappelle  les  signes  d’un  ulcère 
de  la  petite  courbure. 

Dans  ce  cas,  plus  que  dans  tout  autre,  c’est 
alors  que  doit  jouer  au  maximum  le  facteur 
«  impression  clinique  ».  Un  ulcéreux  qui  souffre, 
qui  dépérit,  restreignant  souvent  lui-même  son 
alimentation,  garde  cependant  un  certain  tonus 
général.  Même  très  amaigri,  cachectique  presque, 
il  garde  un  teint  clair,  un  regard  vif,  un  certain 
‘appétit.  Il  n’est  pas  frappé  de  cette  perte  si  no¬ 
table,  progressive,  des  forces  qui  caractérise  le 
cancer  ;  il  est  très  amaigri,  mais  ne  fond  pas  litté¬ 
ralement  comme  le  cancéreux  gastrique  ;  chirur¬ 
gicalement  d’ailleurs,  sa  résistance  opératoire 
n’est-elle  pas  surprenante  et  toujours  très  supé- 
rieujie  à  celle  du  néoplasique  ? 

Parfois,  la  transformation  des  douleurs,  leur 
persistance  insoHte,  la  disparition  et  de  leur 
horaire  et  de  leurs  variations  périodiques  orien¬ 
tent  nettement  vers  l’idée  d’tme  tumeur. 

De  chimisme  gastrique  peut  signer,  par  la  chute 
de  l’hyperchlorhydrie,  l’hypothèse  qu’un  premier 
coup  d’œil  a  permis  de  soulever. 

Sinon  que  l’on  tente  un  traitement  alcaüno- 
bismuthique  d’épreuve  :  toute  douleur  rebelle 
à  la  thérapeutique  souveraine  de  l’ulcère  et  qui 
dépend  d’rme  lésion  organique  de  l’estomac  doit 
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être  considérée  comme  étant  d’ordre  chirurgi¬ 
cal. 

De  même  que  le  meilleur  traitement  du  cancer 
thyroïdien  est  la  suppression  préventive  des 
goitres,  de  même  la  résection  des  ulcères  chroni¬ 
ques  de  l’estomac  constitue  pratiquement,  quelle 
que  soit  rh5q)othèse  pathogénique  adoptée  à 
l’égard  de  l’ulcéro-cancer,  le  meilleur  traitement 
du  cancer  gastrique. 

Aussi,  dès  qu’un  ulcère  se  montre  rebelle  à  un 
traitement  médical  sévère,  dès  que  son  évolution 
s’accompagne  de  signes  anormaux,  doit-on  pra¬ 
tiquer  non  seulement  une  laparotomie  explora¬ 
trice,  mais  une  résection  gastrique  exploratrice. 
Pièce  en  main,  le  doute  peut  persister,  tout  sem¬ 
blera  dire  ulcère  et  cependant  l’histologie  répondra 
cancer.  Nous  avons  le  souvenir  d’un  cas  d’ulcère 
double  traité  par  gastro-pylorectomie,  dont  l’tme 
des  lésions  était  bien  un  ulcère  .simple  et  l’autre 
un  cancer.  Rien  ne  permettait  macroscopiquement 
de  distinguer  les  deux  lésions,  et  si  nous  avions 
dû,  avant  l’examen  histologique  pratiqué  par 
j.-P'.  Martin,  dire  que  l’une  d’elles  était  néopla¬ 
sique,  c’est  plutôt  la  lésion  bénigne,  plus  indurée, 
qui  aurait  été  désignée. 

A  notre  point.de  vue,  le  diagnostic  si  difficile 
cliniquement  entre  ulcère  et  cancer  exige,  lors¬ 
qu’il  se  pose  réellement,  un  acte  chirurgical  d’exé¬ 
rèse,  qui  réalisera  bien  d’ailleurs  dans  l'un  et 
l’autre  cas  le  véritable  traitement  de  la  maladie 
gastrique. 


'  De  1903,  à  1926,  sur  le  nombre  relativement 
considérable  de  cancers  gastriques  que  nous  avons 
pu  opérer,  166  cas  seulement  ont  été  justieiables 
d’mie  résection,  et  cependant  nous  avons,  systé¬ 
matiquement,  posé  de  la  façon  la  plus  large  les 
indications  de  l’intervention  radicale,  ne  reculant 
ni  devant  l’existence  d’adhérences  ou  d’adéno¬ 
pathies,  acceptant  même  de  réséquer  en  bloc  esto¬ 
mac  et  côlon  envahi. 

Même  lorsque  la  récidive  semblait  devoir  être 
à  peu  près  fatale,  nous  estimions  —  et  de  cela 
nous  sommes  de  plus  en  plus  convaincus  —  que 
la  résection  doit  encore  être  pratiquée  et  cons¬ 
titue  le  meilleur  des  traitements  palliatifs  du  can¬ 
cer  gastrique. 

Dans  l'ensemble,  même  lorsqu’elle  est  justifiée 
j)ar  un  état  de  sténose  pylorique,  la  simple  gastro- 
entérostomie  donne  au  malade  un  bien  moindre 
bénéfice. 

Sur  les  130  gastrectomisés  qui  ont  guéri  opéra- 
toirement,  nous  avons  pu,  en  1926,  avec  J.  Burlet, 


retrouver  la  trace  de  88  d’entre  eux  :  26  sont 
morts  dans  lapremière  année,  24  dans  la  deuxième, 
10  dans  la  troisième  année,  et  22  ont  survécu 
plus  de  trois  ans,  dont  16  seulement  sont  restés 
définitivement  guéris. 

Ce  sont  là  des  délais  de  survie  que  ne  donne 
qu’exceptionnellement  rintervention  de  dériva¬ 
tion  simple. 

Nous  avons  déterminé  la  durée  moyenne  de 
survie  des  malades  ayant  récidivé  :  en  restant 
certainement  au-dessous  de  la  réalité  (ignorant 
pour  beaucoup  la  date  exacte  de  la  mort,  et  lui 
sub.stituant  alors  celle  de  la  découverte  de  la 
récidive),  nous  avons  obtenu  le  chiffre  moyen  de 
dix-huit  mois,  qui  représente  l’un  des  plus  élevés 
qui  aient  été  publiés. 

Mais  la  qualité  de  la  guérison  temporaire  est 
surtout  remarquable  :  tout  d’abord,  cliez  la  plu 
part  des  opérés  qui  récidivent,  il  existe  une  période 
où  les  symptômes  disparaissent  plus  ou  moins 
complètement  et  où  l’état  général  se  maintient 
remarquable.  Cette  période  fibre  de  symptômes 
nous  paraît  véritablement  constituer  un  point 
capital  de  l’étude  des  résultats  éloignés.  Da  durée 
de  cette  période  fibre  semble  extrêmement  va¬ 
riable  ;  eertains  malades  guérissent  pour  récidiver 
très  rapidement,  n’étant  améliorés,  par  exemple, 
que  pendant  un  mois  seulement.  Par  contre, 
d’autres  opérés  semblent  guéris  pendant  des 
années. 

Nous  avons  pu  suivre  une  série  importante  de 
malades  et  obtenir  d’eux  des  renseignements  pré¬ 
cis  sur  leur  santé.  Au  moment  de  l’opération, 
presque  tous  étaient  dans  un  état  grave  :  état 
général  touché,  troubles  digestifs  intenses,  vomis¬ 
sements  fréquents,  amaigrissement  très  accentué. 
De  plus  souvent,  ils  étaient  incapables  de  tout 
travail. 

Dans  la  plupart  des  cas,  l’amélioration  obtenue 
a  été  rapide  et  importante.  Un  de  nos  opérés 
avait  déjà  repris  2  kilogrammes  à  sa  sortie  de 
l’hôpital. 

Tout  d’abord,  cessent  les  troubles  digestifs. 
Des  opérés  reprennent  une  alimentation  normale, 
très  bien,  supportée  en  général.  Quelques-uns 
d’entre  eux,  toutefois,  doivent  prendre  quelques 
précautions,  en  particulier  celle  de  ne  pas  trop 
manger  à  la  fois  ;  parfois  aussi,  ils  ne  supportent 
pas  tous  les  aliments,  mais  ce  sont  là  inconvé¬ 
nients  bien  minimes  et  le  nombre  de  ceux  qui 
mangent  de  tout,  indifféremment,  est  très  grand. 

En  même  temps,  l’état  général  se  remet  d’une 
façon,  assez  complète.  Da  reprise  du  poids  est 
parfois  considérable  ;  chez  certains  malades,  on 
note  un  gain  de  20  kilogrammes  et  plus. 
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ly  Mars  IÇ28, 


■  Cette  reprise  "manifeste  une  véritable  renais¬ 
sance  de  l'organisme  :  ces  malades,  qui  avaient 
un  teint  terreux,  plus  ou  moins  jaune,  reprennent 
un  aspect  de  santé  qui  les  frappe,  eux  et  leur 
entourage.  Les  lettres  qu’ils  écrivent  sont  tout 
à  fait  intéressantes  à  cet  égard  ;  beaucoup  em¬ 
ploient  le  terme  de  résurrection  pour  caractériser 
cette  transformation,  qui  leirr  donne  l’illusion 
d’une  guérison  définitive. 

Plusieurs  insistent  sur  la  possibilité  de  reprendre 
leur  travail,  et ,  parfois  un  travail  fort  pénible  ; 
tel  ce  garçon  bouclier  qui,  trois  ans  et  demi  après 
l’intervention,  était  en  excellente  santé,  digérait 
parfaitement  et  exerçait  son  très  pénible  métier. 
Tel  cet  bomnie  de ,  trente-six  ans,  qui,  gastro- 
P3dorectomisé  le  14  avril  1913,  fut  mobilisé  dans 
l’active  pendant  la  guerre,  tint  pendant  vingt 
mois  les  tranchées  dans  un  régiment  d’infanterie 
et  mourut  en  novembre  1916  d’une  récidive  dont 
les  premiers  signes  étaient  apparus  en  mars. 

L’amélioration  observée  après  la  gastrectomie, 
dans  des  cas  assez  nombreux,  n’est  pas  complète. 
Certains  opérés,  par  exemple,  engraissent,  mais 
conservent  des  troubles  digestifs  plus  ou  moins 
marqués  ;  d’autres,  inversement,  voient  leurs 
symptômes  gastriques  disparaître,  tandis  que 
l’état  général  reste  médiocre  et  que  la  reprise  de 
poids  est  insignifiante.  D’autres  n’ont  qu’une 
amélioration  très  minime  et  restent  dans  un  état 
très  précaire  ;  mais  c’est  là  l’exception,  et  la  dis- 
l^arition  simultanée  des  symptômes  généraux  et 
fonctionnels  pendant  une  période  plus  ou  moins 
importante  est  au  contraire  la  règle. 

Qualité  et  durée  de  la  guérison  temporaire 
sont  très  supérieures  à  celles  que  donnent  les 
opérations  palliatives.  La  gastro-entérostomie  ne 
donne  qu’exceptionneUement  d’aussi  bons  résul¬ 
tats,  et  ce  fait  e.st  souligné  par  la  plui^art  des 
auteurs. 

Le  plus  souvent,  ce  sont  des  troubles  gastriques 
qui  annoncent  la  récidive.  Le  malade,  dont  les 
digestions  étaient  normales,  qui  ne  suivait  plus 
aucun  régime,  présente  alors  des  vomissements 
accompagnés  fréquemment  de  douleurs  au  niveau 
du  creux  épigastrique  ;  ces  signes  sont  en  rapport 
avec  tme  récidive  au  niveau  du  moignon  gastrique, 
le  plus  souvent  sur'  la  tranche  même  de  section. 
Bien  souvent,  ces  vomissements  traduisent  même 
une  sténose  de  la  bouche  de  gastro,  sténose  qui 
se  complète  plus  ou  moins  rapidement,  le  malade 
finissant  par  ne  plus  pouvoir  s’alimenter  et  l’état 
général  déclinant  alors  vite  :  dans  quelqires  cas, 
il  a  été  possible  de  réintervenir,  pour  parer  aux 
accidents  de  sténose  et  donner  aux  malades  une 
nouvelle  période  de  guérison. 


L'ascite  est  fréquemment  relevée  dans  les  obser¬ 
vations,  elle  est  le  plus  souvent  découverte  au 
cours  fiiême  de  l’examen  du  malade  ;  il  est  rare 
qu’elle  attire  en  premier  lieu  l’attention. 

Un  troisième  S3miptôme  est  l'ictère,  qui  est  en 
rapport,  en  règle  générale,  avec  une  métastase 
hépatique.  Mais  tout  en  tradui.sant  une  récidive, 
ce  symptôme  peut  ne  pas  être  dû  au  développe¬ 
ment  de  noyaux  néoplasiques  dans  le  foie.  Une 
masse  ganglionnaire  peut  comprimer  la  voie  bi¬ 
liaire. 

Il  est  enfin  des  malades  qui  viennent  se  montrer 
à  nouveau,  parce  qu’ils  ont  découvert  une  tumé¬ 
faction  épigastrique  qui  les  préoccupe  et  leur  fait 
craindre  à  eux-mêmes  la  possibilité  d’une  réci¬ 
dive. 

Ces  divers  aspects  cliniques  .se  compliquent 
de  deux  éléments  qui  appartiennent  d’une  façon 
à  peu  près  constante  au  tableau  clinique  de  la 
récidive  néoplasique  après  résection  :  ce  sont  les 
douleurs  et  l’atteinte  profonde  de  l’état  général. 

Les  douleurs  peuvent  constituer  un  symptôme 
révélateur  de  la  récidive  :  c’est  fréquent,  en  parti¬ 
culier  dans  les  récidives  gastriques.  Elles  peuvent 
plus  souvent  apparaître  tardivement.  Dans 
presque  toutes  les  lettres  reçues  des  familles,  il 
est  question  de  souffrances  atroces,  qui  ont  précédé 
de  peu  la  mort  du  malade.  Dans  quelques  cas, 
cependant,  la  mort  semble  être  survenue  sans 
douleurs  vives.  L’amaigrissement,  l’asthénie  vont 
souvent  de  pair  avec  ces  symptômes  ;  mais  on 
voit  parfois  des  malades  qui  viennent  consulter 
leur  médecin,  pour  la  première  fois  depuis  l’in¬ 
tervention,  avec  des  signes  de  généralisation  déjà 
avancée.  Tel  de  nos  opérés  travaillait  encore 
comme  maçon,  alors  .qu’il  présentait  de  l’ascite 
et  une  récidive  inopérable.  L’état  général  peut 
ainsi  rester  assez  bon,  malgré  une  récidive  déjà 
cliniquement  manifeste,  mais  ne  tardera  cepen¬ 
dant  pas  à  être  profondément  atteint. 


j!4i  pratique,  un  malade  qui  a  dépassé  la  troi¬ 
sième  année  en  parfaite  santé  a  de  très  fortes 
cliances  d’être  guéri  définitivement,  et  cette  proba-r 
bilité  augmente  progressivement  jusqu’à  lasixième 
année,  qui  nous  semble  être  le  délai  extrême  des 
récidives  exceptionnellement  tardives.  Sans  nous 
illusionner  sur  sa  valeur  réelle  et  avec  beaucoup 
d’auteurs,  c’est  ce  délai  de  trois  ans  que  nous 
adoptons  comme  critérium  pratique  relatif  de 
guérison. 

Peut-on,  d’après  les  données  cliniques  ou  les 
constatations  opératoires,  prévoir  de  façon  même 
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très  approximative  quelles  sont  les  suites  éloi¬ 
gnées  d’une  gastrectomie  pour  cancer? 

Dans  les  conditions  actuelles  de  diagnostic, 
ou  plus  exactement  dans  celles  qui  correspondent 
à  notre  statistique  échelonnée  sur  vingt-trois  ans, 
il  nous  semble  que  les  éléments  de  pronostic  post¬ 
opératoire  éloigné  sont  extrêmement  réduits. 

Quatre  facteurs  semblent  intéressants  à  consi¬ 
dérer  ;  la  sténose  du  pylore,  l’extension  de  la 
tumeur  au  niveau  du  système  lymphatique  et  des 
organes  voisins,  la  nature  histologique  du  cancer, 
enfin  sa  forme  anatomique  macroscopique. 

Il  est  classique  de  dire  que  le  retentissement  de 
la  tumeur  sur  l’évacuation  gastrique  attire  plus 
rapidement  l’attention  sur  elle,  permet  donc  un 
diagnostic  précoce  et  pousse  plus  rapidement 
à  l'intervention  ;  mais  il  faut  tenir  compte  de 
ce  fait  que  la  sténose  peut  être  relativement  tar¬ 
dive,  lorsqu’il  s’agit  d’un  néoplasme  de  la  petite 
courbure,  par  exemple,  propagé  secondairement 
au  pylore,  cas  assez  fréquemment  observé. 

Môller,  par  exemple,  rejetant  tous  les  autres 
éléments  possibles  d’un  pronostic,  ne  retient  que 
la  sténose  qui  lui  semble  beaucoup  plus  fréquente, 
dans  les  cas  heureux.  Kocher  attache  aussi  une 
certaine  importance  au  siège  pylorique  de  la 
tumeur. 

Des  faits  que  nous  avons  apportés  ne  nous  ont 
pas  semblé  confirmer  ces  données  communément 
admises  :  nous  n’avons  trouvé  aucrme  indication 
permettant  de  faire  un  pronostic  plus  ou  moins 
favorable,  suivant  qu’il  existe  ou  non  une  éva¬ 
cuation  gastrique  normale. 

Et  même,  en  comparant  la  moyenne  de  survie 
dans  les  cas  oii  il  existait  de  la  rétention  gastrique 
et  dans  ceux  où  le  pylore  fonctionnait,  on  trouve 
dix-huit  mois  pour  le  cancer  sténosant  et  dix- 
neuf  mois  pour  les  autres.  Da  guérison  temporaire 
moyenne,  a  été  trouvée  de  quatorze  mois  dans  le 
premier  et  de  quinze  mois  dans  le  deuxième 
groupe  d’opérés. 

A  notre  point  de  vue,  rien  n’autorise  à  faire  de 
la  sténose  pylorique  un  élément  de  pronostic 
favorable.  Da  constatation  d’une  sténose  pjdo- 
rique  chez  un  malade  atteint  de  néoplasme  gas¬ 
trique  n’a,  semble-t-il,  aucune  valeur  pour  pré¬ 
voir  le  résultat  de  la  gastrectomie. 

De  pronostic  éloigné  de  la  résection  d’un  cancer 
dépend  évidemment  de  son  extension  plus  ou 
moins  grande  en  dehors  de  l’organe  atteint. 
De  système  lÿinphatique  joue  un  rôle  essentiel 
dans  les  disséminations  des  cellules  néoplasiques 
et,  a  priori,  on  devrait  pouvoir  tirer  de  la  pré¬ 
sence  de  ganglions  au  niveau  d’une  pièce  opéra¬ 
toire,  un  élément  de  prono.stic. 


Or,  en  étudiant  les  coefficients  et  les  moyennes 
de  survie,  et  toutes  les  données  classiques  de 
statistique,  il  nous  a  été  encore  absolument  impos¬ 
sible  de  tirer  de  ces  chiffres  un  argument  quel¬ 
conque  pour  faire  de  la  présence  de  ganglions  un 
élément  de  pronostic,  si  paradoxal  que  cela  pa¬ 
raisse. 

Il  est  probable  que,  bien  souvent,  les  gangliom; 
que  l’on  découvre,  lors  de  l’exploration  opéra¬ 
toire  d’un  cancer  gastrique,  sont  inflammatoires 
et  la  présence  de  ganglions  à  l’opération  ne  signifie 
pas  toujours  envahissement  cancéreux  du -gan¬ 
glion  hypertrophié. 

Dans  le  même  ordre  d’idées,  il  semble  que. 
malgré  l’évidence  et  les  notions  classiques,  l’exis¬ 
tence  à’adhérences,  même  serrées,  n’assombrit 
point  de  façon  très  nette  le  pronostic  post-opéra¬ 
toire  éloigné  de  la  résection  pour  cancer  gastrique. 

Evidemment,  le  facteur  adhérences  semble 
jouer  un  rôle  indiscutable  dans  l’étabhssement 
d’un  mauvais  pronostic.  Mais  des  nuances  seule¬ 
ment  permettent  d’étayer  cette  notion  et,  dans 
bon  nombre  de  cas,  on  a  observé  des  adhérences 
serrées  et  les  résultats  ont  été  relativement  excel¬ 
lents.  Il  n’y  a  donc,  dans  l’existence  d’adhérences, 
qu’une  indication  d’une  valeur  seulement  rela¬ 
tive. 

1,’oxamen  histologique  de  la  pièce  enlevée  à 
l’intervention  pourrait,  semble-t-il,  être  un  élé¬ 
ment  de  pronostic  de  premier  plan.  Il  est  de  notion 
banale  qu’il  existe  des  degrés  dans  la  malignité 
des  cancers. 

Cependant,  la  plupart  des  auteurs  n’attachent 
pas  d’importance  à  la  structure  microscopique 
pour  prévoir  les  suites  éloignées.  Deriche,  étudiant 
un  certain  nombre  de  statistiques,  et  en  particulier 
les  chiffres  de  Petersen  et  Colmers,  constate  que 
les  guérisons  durables  sont  réparties  de  façon 
à  peu  près  égale  suivant  les  différentes  formes 
dé  tumeurs,  et  il  conclut  qu’il  n’y  a  pas  de  groupe 
histologique  a3'^ant  une  tendance  marquée  à  la 
récidive.  Citons  par  contre  l’opinion  de  Bressot, 
qui  pense  qite  des  résultats  éloignés  sont  subor¬ 
donnés,  entre  autres  conditions,  au  type  histolo¬ 
gique. 

Des  documents  que  nous  avons  en  mains 
nous  font  attaclier  un  intérêt  évident  au  pronos¬ 
tic  microscopique  du  cancer  gastrique  opéré. 

Des  tumeurs  classées  histologiquement  connue 
cancers  colloïdes  semblent  particulièrement  graves  ; 
et  toutes  nos  recherches  indiquent  nettement  un 
pronostic  plus  réservé  pour  ce  type  de  cancer 
après  résection.  Des  données  intéressantes  au 
point  de  vue  du  pronostic  histologique  nous  ont 
aussi  été  fournies  par  l’étude  de  nos  cas  les  plus 
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favorables.  En  effet,  nous  notons  dans  certains 
«examens  histologiques  «  tdcère  cancéreux  de 
faible  malignité  »  ou  bien  «  épithélioma  glandu¬ 
laire  d’allure  peu  maligne  ». 

Ces  exemples  semblent  indiquer,  la,  possibilité, 
-Jiu  moins  dans  l’ensemble,  d’un  pronostic  histo¬ 
logique,  mais  il  faut  bien  remarquer  que  nous 
f;rouvons  des  observations  qui  sont  absolument 
«contradictoires.  Ainsi,  dans  un  cas,  l’examen.histo- 
logique  portait  :  «  Eorme  très  atypique,  infil- 
-trante  »,  et  ce  cas  correspond  au  résultat  tempo- 
-rairefe.plus  remarquable  que  nous  ayons  constaté  : 
isix  ans  et  trois  mois  de  guérison  avec  une  période 
«de  cinq  ans  et  neuf  mois  sans  aucun  symptôme. 

Dans  un  certain  nombre:  d’observations;  on 
:a  noté,  à  l’examen  de  la  pièce  opératoire,  qu’il 
-.s’agissait  d’un  ulcéro-cancer  ]  on  avait  ' même  cru 
À  un  ulcère  et  c’est  un  examen  microscopique  qui 
montra  du.  tissu  néoplasique. 

Peut-on  alors  espérer  une  survie  plus  longue,  ou 
même  une  guérison  plus  probable  que^  dans  tme 
-tumeur  banale?  Earoy  croit  à  la  bénignité  de 
l’ ulcéro-cancer,  s’appuyant  sur  ce  faitque  .66  p.  .loo 
•des  ulcéro-cancers  survivent  plus  d’un  an,  alors  que 
33  p,  loo  seulement  des  cancers  opérés  dépassent 
une  année.  Mathieu,  étudiant  l’anatomie  patho¬ 
logique  de  cette  forme  du  cancer  gastrique,  en 
parle  comme  d’un  néoplasme,  peu  envahissant, 
Ævec.  étape' gan^omaaire  tardive,  par  conséquent 
■comme  d’une  forme  favorable. 

D’analyse  de  nos  observations  amène  à  penser 
•que,  de  fait,  l’ ulcéro-cancer  permet  un.  pronostic 
un  peu  meilleur  que  la  tumeur  banale  ;  il  ne  s’agit 
pas  d’une  différence  profonde,  mais  d’une  simple 
•nuance  en  faveur  de  l’ulcéro-cancer. 

Envisageant,  par  exemple,  la  durée  moyenne 
•de  survie,  nous  trouvons  dix-neuf  mois  pour  la 
forme  rdcéro-cancer  et  dtx-sept  mois  seulement 
pour  l’ensemble  des  autres.  ' 

Mais,  si  l’on  examine  la  question  sous  toutes 
..ses  faces,  on.  doit  conclure  qp’il  n’y  a  pas  de  diffé¬ 
rence .  importante  entre  la  gravité  de  l’ulcéro- 
•càûcer  et  celle  des  autres  formes  anatomiques  : 
-l-’ulcéfo^oaneer  est  sans  doute  un  peu  plus  favo¬ 
rable,  mais  dans  une  mesure  bien  moindre  queue 
•le  pensait  Earoy. 

D!ulcus,  indépendamment  de  sa  propre  gravité, 
■comporte  dpnc  ime  menace  grave  pour  l’avenir  : 
.tout  ulcéreux,  est- un  cancéreux  en  puissance  et  la 
tumeur  .  qu’il  est  susceptible  de  présenter  échappe 
•trop  souvent,  comme  les.  autres  formes  du  cancer 
gastrique,  au  ,  traitement  radical.  Cette  notion 
a  un  corollaire  chirurgical,  la  nécessité  de  réséquer 
fréquemment-  les  ulcères,  et  cette  indication  nous 
appauaît  formelle  dans  les  ■vieux  ulcères  calleux 
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indurés,  qui  sont  souvent  dégénérés  ou  en  voie 
de  dégénérescence. 


D’extrême  gravité  du  cancer  gastrique  opéré 
dans  les  conditions  où  il  est  actuellement  envoyé 
au  chirurgien  démontre  bien,  qu’un  seul  facteur 
peut  influencer,  dans  un.  sens  favorable,  les  résul¬ 
tats  éloignés  de  la  gastrectomie  :  c’est  la  préco¬ 
cité  du  diagnostic. 

Dans  rimpossibüité.matérielle  où  reste  le  méde¬ 
cin.  d’affirmer,  avec,  une  suffisante  certitude,  le 
cancer,  alors  qufl  débute  et  qu’il  est  opérable, 
une  seule  conduite  s’impose  :  c’est  la  laparotomie 
exploratrice  systématique  dès  que  le  doute  effleure 
son  esprit,  et  que  toute  autre  affection,  médicale 
a  pu  être  éliminée. 

Dorsque  cette  notion  sera,  entrée  dans  les 
mœurs,  nous  pensons  que  les  résultats  éloignés 
de  la  gastrectomie  pour  cancer  seront  radicale¬ 
ment  transformés  et  que  cette  chirurgie,  —  qui, 
actuellement,  n’est  trop  souvent  qu’une  chirurgie 
de.  désespoir  qui  finit  par  lasser;  ^opérateur  le 
plus  convaincu,  —  deviendra,  une  chirurgie 
réconfortante,  car  elle  guérira,  avec,  une  fréquence 
acceptable,  des  malades'  irrémédiablement  con¬ 
damnés  sans  elle. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Obstruction  intestinale  et  solution  hyper¬ 
tonique. 

CoiEMAN  (Journ.  oj  Amer.  med.  Assoc.,  2  avril  1927) 
rappelle  que  les  occlusions  intestinales  aiguës  opérées 
précocement  comportent  30  p.  100  de  mortalité.  Cole¬ 
man  rapporte  38  observations  où  il  fit  absorber,  une  solu¬ 
tion  hypertonique  de  cliloriure  de  sodium  à  3  p.  100  par 
voie  sous-cutanée  ou  intraveineuse  et  vit  la  mortalité 
tomber  de  50  p.  100  à  ii  p.  100.  H  admet  que  cette  solu¬ 
tion  hypertonique  combat  l’état  de  toxémie  due  à  l’obs¬ 
truction  intestinale  et  permet  ainsi  de  franchir  la  période 
diificile  des  quarante-huit  heures  qui  ■  suivent  l’inter¬ 
vention.  rc.  Terris. 

Hypersensibilisation  et  sérum. 

Gatewood  et  Bai,dbridge  (jentrn.  of  Amer.  med. 
Assoc.,  2  avril  1927)  rapportent  6  observations  de  phé¬ 
nomènes  d’Arthus  au  cours  de  l’administration  de  to.vi- 
nes  et  antitoxines  dans  le  sérum  de  cheval.  L’injection 
locale  de  sérum  toxine-antitoxüie,  dipHtiérique,  stfep- 
tococcique,  etc.,  a  donné  lieu  à  des  foyers  de  nécrose  ; 
les  auteurs  estiment  que  le  sérum  .  dé  cheval  en  petite 
ou  grande  quantité  détermine,  généralement  rm  état 
d’hypersensibilité  cutanée  qur  peut  donner  lieu- à  des 
phénomènes  d’Arthus  ■  graves;  B;  Terris. 
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L’HISTOLOGIE 

A  LA  FACULTÉ  DE  MÉDECINE 
DE  PARIS 


le  P'  CHAMPY 

Professeur  d’hislologie  i  la  Faculté  de  médedue  de  Paris.. 

.  Monsieur  le  Doyæn, 

Mesdames, 

Messieurs, 

Comment  ne  ressentirais-je  pas  une  émotion 
profonde  en  prenant  aujourd’hui  possession  d’une 
chaire  entourée  de  tant  dé 'prestige?  Elle  le  tient 
de  cette  Faculté'  dont  la  renommée  ancienne  et 
l’éclat  actuel  font  la  première  dii  monde,  elle  le 
tient  aussi  des  trois  mdtres  illustres  qui  y  ont 
professé  avant  moi. 

Je  sens  pleinement  la  responsabilité  qui  m’é¬ 
choit  avec  un  tel  honneur  :  c’est  seulement  dans 
la  certitude  què  je  consacrerai  tout  mon  temps  et 
toutes  mes  forces  à  poursuivre  l’œuvre  de  mes  pré¬ 
décesseurs  que  je  puis  trouver  la  force  de  l’affron¬ 
ter. 


Messieurs  les  professeurs,  mes  chers  collègues, 
qui  m’avez  accordé  vos  suffrages  et  qui  m’entourez 
aujourd’hui,  vous  avez  voulu  reconndtre  la  part 
que  j’ai  prise  pendant  près  de  vingt  années  à 
l’ensgignement  de  l’histologie  dans  cette  Faculté, 
et  l’effort  d’une  vie  tout  entière  consacrée  à  la 
recherche  désintéressée.  Je  vous  en  suis  profondé¬ 
ment  reconnaissant. 

Divers  par  vos  origines,  vos  tetidances,  vos 
préoccupations  scientifiques,  vous  avez  montré 
une  commune  volonté  de  déterminer  votre  choix 
en  considérant  seulement  l’œuvre  scientifique 
accomplie.  De  souvenir  de  l’inébranlable  fermeté 
que  vous  avez  montrée  dans  une  conviction 
basée  sur  les  seuls  arguments  qui  doivent  compter 
pour  un  homme  de  science  est  le  seul  que  je 
veuille  garder  de  ma  candidature,  ceci  pour  qu’il 
me  serve  d’exemple. 

Votre  haute  autorité  scientifique  et  morale  a 
entr^é  les  suffrages  du  Conseil  supérieur  de 
l’Instruction  publique.  Des  savants  éminents,  les 
hauts  administrateurs  de  notre  Université  et  de 
nos  Facultés  qui  le  constituent  et  que  leux  situa¬ 
tion  place  au-dessus  des  considérations  secondaires 
savent  se  renseigner  aux' sources  qu’ils  connais¬ 
sent  comme  les  plus  pures  et  les  plus  autorisées. 
C’est  lin  grand  réconfort  pour  moi  que  la  connais- 
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sauce  de  mon  modeste  .effort  leur  soit  parvenue 
par  cette  voie-là.  C’est, .  indirectement,  à  vous 
encore  que  je  dois  cet  avantage. 

Ce  m  est  aussi  un  devoir  agréable  que, de  témoi* 
gner  en  ce  jour  ma  gratitude  aux  maîtres  de  la  bior 
logie  de  la  Sorbonne,  du  Muséum  et  du  Collège  de 
France  et  aux  savants  illustres  de  l’Académie 
des  sciences  qui  m’ont  fait  le  grand  honneur  de 
plaider  ma  cause,  ainsi  qu’aux  savants  étrangers, 
anglais,  américains,  latins  ou  slaves  qui  m’ont 
apporté  l’appui  de  leur  témoignage.  Je  n’oublierai 
pas  que  le  fait  d’avoir  acquis  l’estime  de  tels  hom¬ 
mes  me  crée  le  devoir  de  la  mériter  à  l’avenir. 


Je  ne  saurais  me  dérober  à  la  coutume  qui  veut 
que  le  nouveau  professeur  retrace  en  .quelques 
mots  l’histoire  de  ses  origines  .et  de  son  éducation 
scientifique.  Mon  désir  est  que  cette  autobiogra¬ 
phie  soit  surtout  un  souvenir  reconnaissant  à 
ceux  qui  m’ont  orienté  et  aidé  dans  ma  carrière 
scientifique. 

Né  d’une  ancienne  famille  vosgienne,  mon  plus 
lointain  souvenir  me  reporte  au  village  natal  où 
mon  père  exerçait  la  médecine,  attaché  à  ce  .pays 
par  les  souvenirs  de  famille. 

C’était  une  médecine  qu’on  ne  coimaît  plus 
guère,  faite  'de  longues  randonnées  en  voiture  .ou 
en  traîneau  pour  atteindre  de  lointains  mala,d,es 
.qui  n’avaient  recours  à  vous  que  dans  les  cas  très 
■  graves.  Ees  longues  heures  de  route,  au.  pas  des 
chevaux  fatigués,  prédisposaient  à  la  méditation 
et  à  l’étude.  Elles  étaient  toutes  occupées  à  la 
lecture. 

Dans  la  bibliothèque  que  j’ai  pieusement  con¬ 
servée  là-bas,  je  retrouve  non  seulement  les  ouvra¬ 
ges  des  maîtres  de  la  médecine  du  siècle  dernier, 
mais  aussi  toutes  les  œuvres  de  Darwin  et  de 
Spencer,  de  Bichat  et  de  Claude  Bernard,  de  Comte 
et  de  Dittré.  Tout  l’effort  des  physiologistes  et  des 
philosophes  naturalistes  du  siècle  dernier  vers  la 
connaissance  scientifique  de  la  vie,  était  suivi 
pas  à  pas  dans  ce  village  perdu. 

S'il  n’avait  pas  suffi  de  l’hérédité,  le  souvenir 
des  longues  promenades  de  mon  enfance,  de  l’en¬ 
seignement  que  mon  père  me  donnait  sur  toutes 
choses  le  long  du  chemin,  et,plus  tard,  lasuggestion 
de  la  bibliothèque  fanuliale,  auraient  fini  par 
déterminer  en  moi  tme  vocation  qui  ne  m’a  jamais 
laissé  une  minute  de  doute. 

J’avais  douze  ans  lorsque  la  mort  du  médecin 
de  campagne  laissa  à  ma  mère  la  lourde  charge 
de  l’éducation  des  enfants.  Malgré  tous  les  souds 
matériels,  elle  consacra  toutes  ses  forces  à  me 
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eoüservcï  k  tiuditiou  intellectuelle  qu'elle  uvalt: 
faite  sienne,  grâce  â  une  collaboration  de  tous  les 
instants  et  à  une  culture  rare  chez  les  femmes  de 
son  temps.  1/ avoir  reçue  par  elle,  mêlée  au  sou¬ 
venir  de  sa  bonté  souriante  et  raisonnable,  nie  la 
tend  doublement  chère. 

.  i<e  goût  singulier  que  je  montrais  au  collège 
pour  les  sciences,  alors  que  les  études  étaient 
purement  littéraires,  m'attirèrent  l’amitié  d’uü 
maître  modeste  qui  eût  sur  moi  une  grande 
influence.  Il  serait  injuste  que  je  ne  lui  adresse 
pas  aujourd’hui  Un  souvenir. 

Alors  simple  maître  d’études,  il  s’intéressait 
aux  sciences  naturelles  et  me  prêtait,  presque  en 
cadette,  ses  livres  et  les  cours  de  la  Faculté  des 
sciences  de  Nancy.  Il  m’aida  ainsi  à  traverser 
le  désert  gréco-latin  des  classes  de  grammaire. 
J’ai  connu,  certes,  de$  maîtres  plus  illustres,  mais 
aucun  qui  eût  plus  que  celuidâ  cette  foi  com¬ 
municative  dans  la  valeur  de  la  Vérité  scientifique, 
qui  restera  toujours  im  levier  indispensable. 

Je  commençai  mes  études  à  Nancy,  qui  m’attirait 
par  la  présence  de  quelques  professeurs  strasbour¬ 
geois  chassés  par  la  guerre,  et  que  les  souvenirs 
paternels  m’avaient  rendus  presque  familiers. 

Je  trouvai,  à  la  Faculté  des  sciences,  des  maîtres 
qui  me  laissèrent  d’ineffaçables  souvenirs.  Cuénot 
y  traitait  dors  des  questions  nouvelles  de  biologie 
avec  un  sens  didactique  remarquable.  Il  menait 
les  jeunes  avec  facilité  des  notione  élémentaires 
d'un  cours  de  licence  aux  problèmes  ardus  que 
posaient  ses  recherches  sur  l’hérédité.  I«à  zoologie 
n’apparaissait  plus  comme  Une  science  de  détails. 
ÜÜ  puissant  groupe  de  faits  généraux,  présenté 
aVec-  un  sens  remarquable  de  l’ensemble,  en  fai¬ 
sait  la  brandiê  la  pltis  vivante  de  la  biologie.  Nul 
de  ceux  qui  oüt  bénéficié  de  cet  enseignement 
ne  Salirait  l’oublier. 

J'ai  fait  à  Nancy  mes  premières  atnies  en  cyto¬ 
logie  dans  le  laboratoire  d’im  botaniste  :  i*e  Mon- 
alef.  J’y  avais  commencé  quelques  recherches, 
lorsque  ma  deuxième  année  de  médecine  m’amena 
aü  laboratoirè  de  rreliaut. 

Ce  n’est  pas  encore  le  moment  de  patlér  de  nioii 
prédécesseur  et  maître,  Je  dirai  seulement  qu’il 
avait  créé  un  centre  de  travail  si  débordant  d’ac¬ 
tivité  qu’il  me  rêtiut  tout  à  fait.  I»a  nomination 
de  Prenant  à  Paris  était  d’ailleurs  bientôt  pour 
moi  i’ocGâsion  de  connaître,  guidé  par  lui,  de  nou¬ 
veaux  milieux  scientifiques. 

Je  ne  saurais  quitter  Nancy  sans  un  souvenir 
reconnaissant  à  mes  maîtres  en  médecine  :  Bern¬ 
heim,  lîàuÆaitér  et  le  profès^ur  Georges 
Étienne,  avefe  qui  je  m’essayai,  pour  la  première 
^is,  à  rhistologie  pathologique. 


Venu  à  Paris  au  milieu  de  mes  études,  orienté 
nettement  déjà  yers  l'histologie,  je '  sçütais  îe 
besoin  de  compléter  mes  Cotmâîsknces  eii  physio¬ 
logie.  C’est  ainsi  que  j’obtins  une  place'  d'ans  ïe 
laboratoire  du'profèsseüif  Gley.  Il  venait  de'trans- 
porter  au  Collège  de  Frànce  cè  foyer  d 'activité 
qu’ont  illustré  tant  de  'recherches  essentielles; 
et  d’où  sont  sortis  tant' dé  màîtïéê  dé' la' physio¬ 
logie  française.  ^  .  <'  ■ 

Ce  que  je  vous  dois,  mon  cher  maître,  üe  sé  peut 
exprimer  par  de  vaines  ‘  paroles.  Députant,  j!ai 
trouvé  chez  vous  èetté  aide  constante,  cette  Col- 
îaboration  intime,  sans  laqüelie  serait  difficile 
l’acquisition  d’une  technique,  mais  sans  laguèlle 
surtout  serait  impossible  la  transmission  d’uüe 
tradition  intellectuelle  qui  est  le  plus  prédéux 
des  biens  qü'onpuîsse  acquérir  dans  un  laboratoire. 

J’y  ai  trouvé  me  école  de  Critique  sévère  des 
faits  et  des  expériences  où  uu  histologiste  aVait, 
certes,  beaucoup  à  apprendre.  J’y  ai  vu  comment, 
négligeant  les  hypothèses  incertaines,  il  convient 
d’attaquer  me  question  par  le  Côté  où  l'expéri¬ 
mentation  donnera  une  réponse  significative. 

Je  rencontrais  enfin  un  des  représentants  de 
cette  tradition  scientifique  et  philosophique  que 
j’aimais  déjà,  de  cette  tradition'  ri  française 
qui,  par  la  sûreté  de  ses  méthodes  et  la  çlaçté  des 
résultats  obtenus,  a  tant  contribué  à  l’expansion 
intellectuelle  de  notre  pays.  N’êtes-vous  pâs,  d’ail¬ 
leurs,  de  cette  expansion,  l’m  des  artisans  les 
plus  actifs'et  les  plus  écoutés  ? 

Tout  Cela  est  beaucoup,  mais  c’est  peu  de  chose 
encore.  Vous  m’aVez  hottoré,  d’me  amitié  qüî  s’é¬ 
tendait  Jusque  dans  les  choses  de  la  vie  coûtante. 
Votre  appui  ne  m’a  jamais  fait  défaut  aux  jours 
de  lutte  et,  aux  heures  de  lassitude,  Votre  amitié 
m’a  toujours  réconforté.  11  n’est  pas  un  acte 
important  de  ma  carrière  dont  je  puisse  me  soü- 
venir  sans  une  pensée  reconnaissante  pour  vous, 
depuis  ie  jour  où  vous  avez  Introduit  le  jeune  mé¬ 
decin  dans  ce  laboratoire  de  Broca  qüiâ  ét^  moù 
moyen  de  travail,  jusqu’à  la  récente  caüdidaiüfê 
dit  l’autorité  du  savant  dont  chacun  èoün^t  ia 
parfaite  sincérité  a  été  mon  plus  sÛf  appui.  G'èSt 
véritablement' à  vous  que  je  dois  d’avoir’ pü' üie 
consacrer  à  k  Science. 

C’est  vous  qui  m’avez  pr^ettté  à  Bozzi.  Sotte 
des  dehors  d'élégance  légèfe,'’‘Pôiâd  était '  très 
attaché 'à  son  œuvré  teiéntlfiqüé  qui  se  résumait 
pour  lui  en  ce  service' de  Broca 'qu’il  Avait' créé. 
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Il  tenait  particulièremént  à  ce  qu’oii  y  '  cultivât 
le  côté  scientifique  dé  la  gynécologie  ët  il  m’a  cons¬ 
tamment  aidé  à  l’organisation  du  laboratoire. 

Après  la  guerre,  je  retrouvài  chez  lé  professeur 
Jean-Ivùuis  Faure  le  laboratoire  dont  j’avais  com¬ 
mencé  l’organisation  jadis. . 

C’est  grâce  à  vous,  mon  cher  maître,  que  je  pus 
la  términer.  C’est  grâce  à  vous  que  je  pus  agrandir 
ce  laboratoire  pour  y  accueillir  des  élèves  français 
et  étrangers.  C’est  grâce  à  l’appui  que  vous  ne 
m’avez  jamais  ménagé  que  j’ai  pu  y  poursuivre 
avec  eux,  non  seulement  des  recherches  patholo¬ 
giques,  mais  aussi  des  travaux  de  science  pure. 
C’est  vous  qui  m’avez  aidé  à  lui  donner  la  consé¬ 
cration  du  rattachement  aux  Hautes  Etudes.  Je 
suis  heureux  de  pouvoir  vous  en  exprimer  ici 
toute  ma  recormaissance  et  ma  profonde  affection. 

Il  m’est  doux  enfin  de  dire  aujourd’hui  ce  que 
je  dois  à  mes  collaborateurs  sans  lesquels  mon 
effort  isolé  aurait  risqué  de  rester  stérile.  Eeur  ar¬ 
deur  au  travail  a,  plus  d’ime  fois,  excité  la  mienne, 
et  la  fidèle  et  précieuse  amitié  de  mon  vieil  ami 
Bulhard  ne  m’a  jamais  fait  défaut,  surtout  aux  ' 
moments  d’épreuve. 

Que  ne  dois-je  pas  aussi  à  ces  collaborateurs 
étrangers  dont  beaucoup  sont  aujourd’hui  de 
jeunes  maîtres  dans  leur  pays?  Grâce  à  leur  pré¬ 
sence,  les  conversations  familières  du  laboratoire 
réalisaient  un  échange  d’idées  venues  de  tous  les 
points  du  monde  qui  m’était  aussi  profitable 
qu’à  eux-mêmes. 


Messieurs, 

■  Ea  chairé  d’histologie  de  notre  Faculté  fut 
fondée  par  Raj’^er,  en  1860.  Rayer  n’accepta  le 
décanàt  qir’à  là  condirion  que  cette  chaire  serait 
créée  et  confiée  à  Charles  Robin,  qui  en  fut  le 
premier  titulaire. 

Né  en  1821,  à  Jasseron,  dans  l’Ain,  d’une  vieille 
famille  jurassienne;  Robin  fit  ses  études  à  Paris, 
bit  il  fut  l’élève  dé  Trousseau  et  d’Orfila  et  le 
camarade  de  Brown-Sequard. 

'  Tout  jeupé  encore;  il  entreprend  des  recherches 
anatomiques  et  zoologiques,  dont  plusieurs  sont 
encore  classiques.  Agrégé  d’histoire  naturelle  en 
1847,  il  s’occupe  de  zoologie  et  d’anatomie.  Mais 
c’était  une  anatomie  bien  singulière,  surtout  pour 
son  époque. 

Élève  et  ami  d’Au^ste  Comte  et  de  Littré, 
Robin  était  un  dés  premiers  et  des  plus  fervents 
adeptes  de  la  philosophie  positive  encore  ignorée 
’é't  pevi-  répandueÆpénétK^  de-  lit  notion  de  l’ints^- 


relation  et  de  la  subordination  des  sciences, -il 
comprend  tout  de  suite  que  l’ anatomie,  fût-elle- 
microscopique,  est  subordonriéc  à  là  ehimiei 


I,c  Professeur  Cli.  Robin. 


Connaître  la  forme  est  bien,  mais  connaître  la 
substance  est  mieux.  ■ 

Il  ne  s’arrête  pas  là  et  comprend  vite  que  le 
but  de  la  biologie  n’est  pas  plus  la  connaissance 
de  la  matière  que  celle  de  la  forme.  Elle  doit  arri¬ 
ver,  par  elle,  à  celle  des  fondions  ou  ades  qui 
.sont  la  vie  elle-même.  .  ; 

L’important  n’est  pas  de  posséder  la  notion 
substantielle  des  êtres  ou  de  leurs  tissus,  mais 
d’interpréter  les  lois  des  transformations  de  la 
niatière  vivante  à  la  lueur  des  «  lois  générales  de 
la  cliimie  ».  Il  pressent  ainsi  le  rôle  qüe  doit' jouèr 
demain,  dans  là  biologie.  Ce  que  nous  apjDelons 
aujourd’hui  la  chimie  phj'sique.  •  ...  - 

On  conçoit  aisément  que  l’anatomie  qu’il  ensei¬ 
gnait  avec  de  tels  principes,  en  avance  de  cin¬ 
quante  ans,  dans  un  laboratoire  dont  le  micro¬ 
scope,  la'  balance,  les  cornues  et  les  réactifs  chi- 
miquès  étaient  le  principal  matériel,  lui  attirait 
peu  d’étudiants.  Elle  attira  cependant  l’àttention 
de  quelques  hoiiimes"  éminents,  en  mêmë  temps 
d’ailleurs  qué  l’inimitié  de  quelques  pérsônnes 
dont  elle  dérangeait  les  habitudes  peu  progres- 
«ivesi  ’  ,  '  .  .. .  ■  : 


A  la  lîooipjgi^t^,  jtaragitelpgwei  «Mtaisiit, 

aaatpffii^tp  pathologiste,  proférant  d'alilewfs 
4ftn§  ^acuno.<ie  çps  branches  ce  qui  c’était  paa 
Ja  voie  battue,  ejftrêmement  énrclit  et  travailleur 
acharné,  l^biii  laisse  upe  œuvre  variée  et  touffue, 
pleine  de  découvertes  et  d’idées  nouvelles.  Mais 
çe  qui  lui  est  propre  et  porte  la  marque  de  sa  haute 
culture  philosophique,  ç’est  d’avoir  bien  compris 
la  voie  qu’il  fallait  suivre,  d’y  avoir  orienté  ses 
contemporains  et  ses  successeurs,  parfois  même 
ses  adversaires. 

A  cette  époque,  l’application  de  techniques  nou¬ 
velles  apportait  à  toutes  les  branches  de  la  bio¬ 
logie  un  fatras  de  faits  mal  classés,  mal  inter¬ 
prétés  ou  aloitrdis  de  théories  vagues.  Rpbin,  qui 
les  connaît  .tous,  s’efforce  de  les  classer  logique¬ 
ment  à  l’àide  des  principes  qui  sont  ceux  de 
toute  science  positive,  et  il  en  fait  la  critique, 
il  le  fait  avec  une  çonvlction  profonde,  sans  eouci 
des  pensonnalités  ni  des  idées  à  la  mode,  sans 
craindre  les  discussions  passionnées. 

Sans  doute,  il  défend  parfois  des  idées  qui 
seront  par  la  suite  démontrées  fausses  rr.,-  il  n'y 
a  que  ceux  qui  n'pnt  pas  d'idées  qui  sont  ^  l'abri 
de  cet  accident, —  mais  ici  même,  l’influence  de 
son  esprit  critique  est  utile.  Il  faut  suivre  les 
transformations  progressives  des  vues  de  ses 
adversaires,  de  Virchow  par  exemple,  avec  qui 
il  discuta  longuement,  pour  comprendre  comment 
leur  doctrine  devient  peu  à  peu  plus  claire  et 
plus  vraie  au  filtre  de  la  critique  du  biologiste 
français. 

Tous  ses  contradicteurs  u’avaient  pas  l'enver¬ 
gure  de  Virchow;  il  en  est  qui  se  contentaient 
de  feindre  l’ignorer  ou  se  livraient  à  de  menues 
vexations,  appelant,  par  exemple,  organes  pseudo- 
électriques  les  organes  électriques  de  la  raie  qu'il 
avait  découverts.  Ou  bien  encore,  on  accolait 
son  nom  à  quelque  idée  inexacte  qu’il  avait 
soutenue  (comme  la  théorie  du  blastème,  dont 
il  n’était  d’ailleurs  nullement  l’auteur), 

De  son  vivant,  il  eut  toujours  le  plus  complet 
dédain  de  tout  cela,  mais  quelques-uns  qui  lui 
survéement  firent  tort  à  sa  mémoire. 

Aujourd’hui,  avec  le  recul  du  temps,  on  constate 
que  ses  adversaires  n’ont  pas  commis  moins  d’er¬ 
reurs  que  lui.  Seulement  les  idées  vraies  ou  fausses 
sont  plus  ou  moins  brillantes  ou  suggestives.  Des 
siennes  étaient  particulièrement  marquantes  et 
on  en  a  gardé  mémoire;  il  en  est  qui  sont  telle¬ 
ment  secondaires  qu'on  les  a  oubliées  ou  qu’ou 
n’a  même  pas  songé  à  les  contredire. 

C’est  une  grande  œuvre  d’avoir  lancé  quelques 
idées  fortes  parmi  lesquelles  il  en  est  de  justes 
qui  ont  résisté  à  là  critique  après  l'avoir  provo- 


^4  Mm 

quée,  Da  véti^é  (?§t,  cemme  la  vie 

elle-mêrae,  îs  résultat  d'upg  îogguq  gt  ispitoyabie 
séiéçtiQQ,  ji  faut,  ayant  tout,  fournir  à  cette 
sélection  d§  beaux  matériaux. 

Dans  les  Idées  de  Robin,  U  en  est  beaucoup  qui, 
non  seulement  sont  justes,  mais  qui  Sont  4es 
idées  directrices. 

M'a-t-ü  pas  saisi  l’im  des  premiers  l'impor-: 
tance  de  la  notion  de  secrétion  interne  énoncée 
par  Claude  Bernard  à  propos  de  la  fonction  glyco¬ 
génique  du  foie,  mais  que  personne  ne  retenait  à 
son  époque?  De  là  l’importance  que  Robin  atta¬ 
chait  à  l’étude  des  humems,  où  il  comprenait 
qu'il  fallait  chercher  le.s  substances  dissocies, 
seules  aetiyes,  qui  déterminent  les  processiis 
cellulaires, 

Alors  que  la  doctrine  de  l^évolution  était  tout 
entière  l’œuvre  dé  zoologistes,  basée  sur  des 
inductions  inaccessibles  à  la  vérification  expé¬ 
rimentale,  ee  pourquoi  fi  s’en  défiait  comme  tous 
les  positivistes,  il  comprend  et  exprime  que  seule 
la  paléontologie  pourra  lui  apporter  une  base 
réellement  expérimentale, 

Bes  principes  généraux?  Mais  ils  sont  encore 
jeunes  aujourd'hui  et  on  ne  saurait  trop  }es 
rappeler  ;  ^  no  pas  confondre  une  science  avec 
rhistoire  ni  avec  la  technique  de  cette  soienpe, 

^  S’il  e.st  techniqiiement  nécessaire  d’avpir  une 
spécialité,  il  n’eu  faut  pas  être  l’esplave,  et  on  ne 
peut  faire  œuvîO  réellemerit  scientifique  qu'eu 
s'élevant  au-dessus  d'elle.  — 

—  Da  technique  crée  des  artifices  à  mesure  qu’elle 
devient  complèxe  ;  il  ne  faut  pas  oublier  de  ne  consi¬ 
dérer  que  ce  qui  existe  réellénient  et  qu’il  faut 
faire  un  effort  d’abstraction  pour  rétablir.  — 
Robin  a  admirablerrient  défini  la  biologie.  Cè 
mot  employé  pour  }a  première  fois  par  Damarck 
a  été  pour  ainsi  dire  vulgarisé  par  lui  :  «  Da  bio¬ 
logie  utilise  l’étude  des  formes,  mais  n'est  pas  cette 
étude  même.  C'est  l'étude  du  processus  qui  a 
créé  là  forme,  de  celui  qui  résulte  d'eUe  Qu  de  ses 
relations  avec  le  milieu,  » 
jTnl  mieux  que  lui  n’a  compris  l'importance  du 
milieu,  et  on  lui  a  emprunté  l’essentiel  de  ce  qu'on 
a  dit  depuis  sur  cette  question, 

■fondateur  de  la  gpciété  de  biologie,  il  lui  donna 
son  règlement  et  cette  forme  qu'elle  a  çqpseryée 
et  qui  fait  d'elle  aujourd’hui,  encore,  l'un  des 
groupements  les  plus  vivants  et  celui  par  lequel 
la  pensée  française  se  répand  le  mieux  dans  le 
monde. 

Robin  menait  une  existence  simple  et  toute  de 
travail.  Son  appartement  était  simplement  meu¬ 
blé  ;  une  aorte  de  laboratoire.  Il  passait  ses 
vacances  dans  son  pays  natal,  auquel  il  était 
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resté  très  attaché.  Il  occupait  les  beaux  jours  à 
chasser  autour  des  ruines  de  la  tour  de  Jasseron, 
et  les  mauvais  à  travailler  à  la  maison. 

S’intéressant  fort  peu  aux  choses  matérielles, 
il  n’aurait  jamais  été  professeur  sans  l’amitié 
de  Auguste  Comte  qui  le  fit  connaître  à 
Rayer.  Comme  celui-ci  était  médecin  de  Napo¬ 
léon  III,  les  étudiants  crurent,  bien  à  tort,  (pie 
la  nomination  de  Robin  était  due  à  la  faveur  poli¬ 
tique,  et  lui  firent  un  superbe  chahut.  Plus  tard, 
ce'  furent  de  longues  ovations. 

Ra  philosophie  po.sitive,  comme  la  stoïcienne, 
entraînait  volontiers  ses  adeptes  à  se  mêler  aux 
afi'aires  publiques.  En  1874,  Robin  ne  put  résister 
à  ses  compatriotes  de  Jasseron  qui  l’envoyèrent 
au  Sénat.  Il  y  employa  sa  haute  compétence  en 
zoologie  marine  à  la  Commission  des  pêches.  E 
écrivit  aussi  un  travail  reinarqirable  sur  :  «  Les 
rapports  de  l’éducation  et  de  l’instruction  »,  dans 
lequel  on  a  beaucoup  puisé  depuis. 

On  raconte  de  lui  maintes  anecdotes  familières 
qui  montrent  sa  sincérité  pleine  de  bonhomie 
et  sa  grande  simplicité. 

Représentez-vous  rahurissement  d’un  préfet 
qui,  profitant  du  séjour  de  Robin  à  Concarneau 
pour  aller  présenter  ses  devoirs  au  sénatem-inflirent, 
membre  de  l’Institut,  et  qui  le  trouvait  vêtu  d’une 
veste  et  d’un  pantalon  de  toile  cirée,  coiffé  d’un 
grand  chapeau,  enfin  dans  le  costume  qui  con¬ 
vient  pour  aller  pêcher  des  animalcules  à  marée 
basse. 

On  nous  montre  ce  célibataire  endurci  repous¬ 
sant  le  divorce  «  parce  que  les  gens  devaient  être 
punis  de  la  sottise  qu’ils  avaient  faite  en  s’épou¬ 
sant  »,  qui  était  l’ami  des  enfants  de  toute  maison 
où  il  était  reçu  et  même  des  animaux  familiers, 
ou  encore  le  pliilosophe  positiviste  accompagnant 
à  Jasseron  sa  vieille  mère  à  la  messe. 

C’est  à  Jasseron  qu’il  mourut  subitement  en 
1885.  Son  élève  Pouchet  s’étonna  de  ne  trouver 
dans  ses  papiers  d’autre  disposition  testamen¬ 
taire  que  celle-ci:  comme  il  avait  eu  un  œil 
crevé  dans  son  enfance,  il  désirait  qu’on  fît  son 
autopsie  et  qu’on  examinât  son  cerveau,  ce  qui 
pourrait  être  intéressant  pour  préciser  les  rela¬ 
tions  des  yeux  avec  les  centres  optiques. 

Robin  avait  eu  sur  les  idées  de  son  temps  une 
influence  considérable.  Re  philosophe  qui  avait 
emprunté  à  A.  Comte  son  style  un  peu  difficile, 
le  professeur  dont  les  cours  étaient  abstraits  et 
peu  clairs,  était  un  causeur  charmant.  Ami  de 
Michelet,  de  E.  About,  de  Taine,  de  Sainte-Beuve, 
des  Goncourt,  de  Sarcey,  de  G.  Doré,  qu’il  ren¬ 
contrait  souvent,  il  fournit  aux  uns  et  aux  autres 
des  idées  scientifiques  ou  médicales  nouvelles 


ou  saisissantes  qu’ils  mirent  à  profit,  ou  même 
dont  ils  s’inspirèrent  directement. 

Ainsi,  l’influence  de  l'ardent  biologiste  qui  créa 
la  chaire  d’histologie  nous  est  transmi.se,  non 
ilement  par  la  tradition  scientilniue,  mais  aussi 


I,e  Prcifesseur  Mathias  Duval. 


par  la  littérature  qui  a  nourri  la  génération  de 
nos  pères. 


Mathias  Duval,  successeur  de  Robin,  naquit  à 
Grasse  en  1844.  Son  père,  botaniste  distingué, 
fut  nommé  professeur  à  Strasbourg,  alors  qu’il 
était  encore  tout  jeune. 

Malgré  son  origine  méridionale  dont  il  garda 
cette  facilité  de  parole  qui  fit  de  lui  un  des  plus 
brillants  professeurs  de  cette  Eaculté,  il  fut  vrai¬ 
ment  Strasbourgeois  d’adoption  et  de  cœur.  Il  fit 
à  Strasbourg  toutes  ses  études  et  y  commença 
des  recherclies  scientifiques  comme  prosecteur 
de  Strauss.  Il  en  fut  cliassé  par  l’annexion.  En 
véritable  Alsacien,  il  en  garda  un  souvenir  ineffa¬ 
çable.  Il  ne  put  jamais  consentir  à  participer 
même  à  des  Congrès  où  il  pouvait  se  trouver  en 
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contact  avec  les  nouvea-ux  maîtres  du  pays  qu'il 
considérait  comme  sa  petite  patrie. 

Il  vint  à  Nancy  avec  .Strauss,  mais  y  resta 
peu  de  temps.  En  1873,  il  fut  nommé  agrégé  à 
Paris.  Ea  clarté  admirable,  la  forme  élégante 
de  son  enseignement,  lui  firent  un  rapide  succès. 

Professeur  à  la  P'aculté,  il  attirait  à  son  cours 
t^t  d’auditeurs,  qu’iliallait  retenir  longtemps  à 
l’avance  ses  places  à  l’amphithéâtre. 

Il  ne  professa  pas  seulement  l’histnlogie,  mais 
aussi-  üanatomie  axtistique  à  l’Ecole  des  Eeaux- 
Arts,  l’anthropologie  zonlagique  à  l’Ecole  d’an¬ 
thropologie.  Ce  quianontre  l’étendue  de  «es  con- 
naiœanees,  c’est  quhl  îpaitiGipai±  enjnême'temp)s 
à  la  remise  au  point  d’im  vieux  manuel  de  phy¬ 
siologie  de  son  maître  ■Eüss,  y  apportant  son 
esprit  de  clarté.  Sous  le  nom  de  ÎEtiss  et  îDuvàl, 
puis  de  Duval  et  'Gl^,  -et  enfin  de  Gley,  ee  livre 
devint  -et  reste  encore  l’ouvrage  dassique  de 
physiologie. 

M.  Duval  ne  fut  pas  seulement  'le  pardfesseur 
disert,  le  conférencier  attirant,  vtdgarisant  les 
notions  qui  paraissaient  alors  le  plus  abstraites, 
soit  qu’il  mît  à  la  portée  des  étudiants  cette  his¬ 
tologie  que  la  philosophie  un  peu  diffidle  de 
R'obin  leur  avait  rendue  lointaine,  soit  qu’il 
s’efforçât  d’exposer  simplement  la  théorie  de 
l’évolution  embrouillée  alors  de  toutes  sortes 
d’explications  parasites.  Ce  fut  aussi  un  véritable 
savant  de  laboratoire  qui  consacra  toirt  son  temps 
à  d’intéressantes  recherches. 

A  côté  de  sa  théorie  de  l’amœboïsme  nerverrx, 
il  laissa  des  travaux  liisto-topographiques  impor¬ 
tants  sur  les  centres  nerveirx.  .Ses  travaux  embryo¬ 
logiques  sur  le  développement  dti  poulet,  des 
Carnassiers,  des  Chéiroptères,  des  Rongeurs  sont 
un  modèle  de  soin  méticuleux  et  de  prédsion. 
Il  y  occupait  tout  le  temps  que  lui  laissaient  ses 
fonctions  de  professeur,  et  toutes  ses  vacances 
qu’il  passait  près  de  Dieppe.  Cette  application 
à  des  travaux  microscopiques  constants  contribua 
sans  doute  beaucoup  à  affaiblir  sa  vue,  puis  à 
le  rendre  complètement  averigle.  On  imagine 
diffidlement  une  aflliction  plus  pénible  pour  un 
homme  habitué  à  demander  à  des  images  vi¬ 
suelles  le  pain  quotidien  de  ses  pensées.  Ees  soins 
délicats  dont  l’entoirrait  sa  femme  ne  purent 
qu’atténuer  la  grande  tristesse  de  la  fin  de  sa 
vie. 

Ee  souvenir  des  leçons  de  M.  Duval  est  encore 
vivant  dans  toirte  une  génération  de  médecins  ;  le 
souvenir  d’un  homme'  de  haute  distinction,  à  la 
conversation  pleine  de  charme,  est  vivant  aussi 
chez  tous  ceux  qui  l’ont  approché.  Tous  ses  élèves 
ont  apprédé  et  vanté  le  libéralisme  d’im  maître 
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qui  les  dirigeait  sans  leur  .imposer  aucune  de  ses 
idées  personnelles. 


Un  curieux  hasard  fait  que  les  marches  de  l’Est 
ont  fourni  à  cette  faculté  tous  ses.professeurs  d’his¬ 
tologie. 

Prenant  naquit  près  de  .Nancy.  Il  se  plaisait  à 
raconter  que  son  père,  qui  était  officier,  le  .  dirigeait 
vers  la  médedne  militaire,  parce  que  c’était 
parmi  les  fonctions  qu’il  "connaissait  dans  l’armée 
celle  qui  laisse  le  plus  d’indépendance. 

Mais  le  Jeune  étudiant  rêvait  d’ime  indépen¬ 
dance  plus  grande  et  d’une  activité  scientifique 
plus  intense  et  plus  libre. 

Encore  étudiant,  il  s’orienta  vers  le  laboratoire, 
et  fit  sa  thèse  sur  le  développement  du  tube 
séminifère.  .Ce  travail  est  resté  classique.  Cet 
effort  précoce  vers  les  sdences  microscopiques 
lui  était  certes  naturel,  car  rien  ne  l’encourageait 
autour  de  lui  et  il  ne  trouvait  guère  de  conseils 
ni  d’exemples  pour  le  diriger  dans  cette  voie. 
Ee  milieu  ne  préparait  guère  aux  études  micro¬ 
graphiques.  Ne  nous  racontait-il  pas  lui-même 
les  visites  à  son  laboratoire  de  débutant  d’un 
certain  doyen  qui  ne  voulait  pas  laisser  paraître 
sa  totale  ignorance  de  la  micrographie  et  qui 
voyait  dans  le  microscope  "des  clioses  d’autant 
plus  admirables  qu’on  en  avait  malicieusement 
enlevé  l’oculaire? 

Prenant  vint  demander  à  M.  Duval  l’appui  mo¬ 
ral  et  les  conseils  qui  lui  manquaient.  Ee  Maître 
de  Paris  distingua  tout  de  suite  les  dons  de  ce 
petit  étudiant  provincial,  et  ne  lui  ménagea  ni  les 
encouragements,  ni  une  amitié  dont  Prenant 
gardait  le  souvenir  ému. 

Il  est  difficile  en  province,  plus  qu'à  Paris,  de 
vivre  de  la  science  serde.  Prenant  fut  successive¬ 
ment  préparateur  d’histoire  naturelle,  chef  des 
travaux  d’anatomie  et  d’anatomie  pathologique. 
Ces  charges  hii  laissaient  quelque  Eberté  qu’il 
consacrait  à  ses  recherches  personnelles. 

'  Agrégé  en  1892,  il  fut  nommé  professeur  eu 
1894  e^créa  très  "vite  un  centre  de  recherches 
extrêmement  actif.  Eisant  beaucoup,  tenant  à 
vérifier  tout  par  lui-même,  connaissant  toutes  les 
idées,  toutes  les  opinions,  les  confrontant,  les 
retournant  sous  toutes  leurs  faces,  il  proposait  à 
ceux  qui  l’entouraient  toutes  sortes  de  sujets  de 
recherches,  excitant  leur  curiosité  en  leur  mon¬ 
trant  les  points  incertains  dans  les  connaissances 
acquises.  Il  leur  donnait  l’exemple  d’une  vie 
consacrée  tout  entière  à  là  science.  Beaucoup  de 
jeunes  furent  attirés  par  ce  foyer  bouillonnant 
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d’idées  nouvelles,  et  d’autant  plus  attrayant,  qu’il 
n’y  en  avait  guère  d’analogue  à  côté  de  lui. 
^l^TousTceux  qui  ont  vécu  dans  «ce  laboratoire 
étroitement  familial  ou,  dit-il,  les  journées 
furent  toujours  trop'^courtes  au  milieu  d’élèves  et 


Ml  le  professeur  Preuaut. 


d’amis»  en  ont  gardé  un  impérissable  souvenir. 
Je  me  rappelle  la  petite  salle  claire  où  cliacun  tra¬ 
vaillait  dans  son  coin,  et  où  chaque  fois  qu’il 
avait  un  temps  d’arrêt  dans  sa  be-sogiie  person¬ 
nelle,  il  venait  fumer  une  pipe  et  causer  amica¬ 
lement  du  travail  commun,  '  critiquant  une  tech¬ 
nique,  donnant-  une  idée,  encoiuageant  toujours, 
tout  en  laissant  chacun  aller  son  chemin  avec  sa 
manière  propre.  Il  rédigeait  alors  son  gros  traité 
d’histologie  et  s’était  imposé  la  besogne  de  voir  de 
ses  yeux  tout  ce  qu’il  décrivait  et  de  faire  lui-même 
toutes  les  préparations.  Il  appelait  l’tm  ou  l’autre 
chaque  fois  qu’il  avait  pu  mettre  en  évidence  un 
détail  significatif  ou  curieux,  si  bien  que  tous  ont 
vécu  pour  ainsi  dire  ce  livre  avec  lui. 

Poussant  le  libéralisme  jusqu’au  scrupule,  il 
évitait  avec  soin  non  seulement  de  vous  imposer 
une  idée  qui  lui  était  propre,  mais  même  de  vous 
la  suggérer,  voulant  que  chaque  jeune  élève  eût 
conscience  d’avoir  tiré  de  lui-même  sa  propre 
vérité.  Son  grand  plaisir  était  de  la  voir  ainsi 
éclore.  «J’ai  tressailli,  dit-il,  de  l'émotion  qui 


saisissait  le  jeune  chercheur  à  l’instant  où,  pour  la 
première  fois  depuis  de  longs  mois  de  travail,  je 
comprenais  au  ton  de  ses  explications  qu’il  avait, 
lui  aussi,  goûté  au  fruit  permis  de  l’arbre  de 
science.  » 

Connaissant  admirablement  la  bibliographie,  il 
se  rendait  compte  combien  est  petite  la  part  de 
faits  nouveaux  que  chacmi  de  nous  peut  apporter. 
Il  répétait  souvent  que  la  science  n’est  pas  l’œuvre 
de  personnalités  brillantes,  mais  la  somme  du 
travail  d’ouvriers  consciencieux  qui  ne  doivent  pas 
s’exagérer  leur  propre  rôle. 

Il  appliquait  cette  idée  à  ses  publications,  ce 
qui  fait  souvent  qu’on  y  distingue  mal,. à  première 
vue,  la  proportion  con,sidérable  de  faits  nouveaux 
ou  d’idées  qui  lui  sont  propres,  perdues  qu’elles 
sont  et  presque  volontairement  cachées  au  milieu 
d’ime  bibhographie  extrêmement  complète.  Il 
en  résulte  qu’on  a  souvent  attribué  à  d’autres, 
moins  modestes,  des  faits  qu’il  avait  découverts 
avant  eux.  N’est-ce  point  lui  par  exemple  qui  a 
décrit  le  premier  ce  qu’on  appelle  encore  le  cor])s 
intermédiaire  de  hlemming? 

ha  part  qui  lui  revenait  dans  ces  re-vues  d’en¬ 
semble,  que  des  esprits  auxquels  sa  modestie  était 
étrangère  feignaient  de  considérer  comme  de  pure 
compilation,  était  cependant  considérable. 

Je  ne  parle  pas  ici  seulement  des  faits  nouveaux 
précis  et  nombreux,  des  vérifications  faites  dans 
des  conditions  plus  sûres  que  ses  prédécesseurs, 
mais  de  ce  qu’il  y  avait  de  plus  personnel  dans  ces 
revues,  de  la  manière  de  grouper  les  faits,  de  les 
présenter,  d’en  tirer  des  idées  générales.  Il  est 
bien  difficile  de  définir  la  technique  avec  laquelle 
il  réalisait  ces  ensembles;  elle  ne  procédait  pas 
d’une  critique  méthodique,  qui  ne  lui  plaisait 
guère  parce  qu’elle  amène  à  procéder  à  des  élimi¬ 
nations  définitives,  et  qu’il  craignait  qu’elles  ne 
fussent  injustes  ;  elle  était  plutôt  de  l’ordre  du 
sentiment  artistique,  qui  nous  fait  instinctivement 
mettre  certaines  choses  en  relief,  pour  en  laisser 
d’autres  dans  l’ombre  sans  cependant  les  rejeter 
tout  à  fait,  h’ensemble  reste  harmonieux,  notre 
regard  est  retenu  sur  ce  qui  nous-plaît  personnel¬ 
lement,  mais  un  autre  peut  voir  cela  d’un  autre 
œil  sans  rien  en  perdre. 

Aussi  ces  revues  resteront-elles  extrêmement 
utiles  à  ceux  qui  les  con,sultent.  Elles  fourmillent 
d’idées  personnelles,  d’hypothèses  suggestives,  et 
souvent  il  en  résulte  de  grandes  notions  générales 
qui  ressortent  de  l’ensemble  avec  une  telle  simpli¬ 
cité  qu’on  oublie  volontiers  que  c’est  lui-même 
qui  les  a  formulées  et  basées  sur  tous  les  faits 
qu’il  a.eu  la  conscience  de  vérifier  tous. 

■  Son  esprit  encyclôpédique  voulait  parcourir 
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tout  le  cercle  des  connaissances  histologiques,  il 
voulait  examiner  chaque  question;  sons  tous  ses 
aspects.  Il  étendait  ses  connaissances  à  la  zoologie 
et  à  la  chimie  et  savait  en  tirer  les  idées  qui  posent 
de  nouvelles  questions  cytologiques.  Aussi  ins¬ 
pira-t-il  à  ceux  qui  vivaient  près  de  lui  un  nombre 
considérable  de  recherches. 

1,’exemple  de  son  inlassable  curiosité  et  de  son 
activité  constante  était  véritablement  contagieux, 
hes  encouragements  qu'il  ne  ménageait  pas  fai¬ 
saient  le  reste. 

Nombre  de  maîtres  français  et  étrangers  sont 
sortis  de  ce  laboratoire.  La  diversité  de  leurs  ten¬ 
dances  scientifiques  témoigne  du.  HbéraHsme  du 
maître  autant  que  leur  attachement  à  la  science 
pmre  montre  combien  était  forte  la  foi  qu'il  leur  a 
inculquée. 

Il  avait  une  peur  extrême  de  commettre  une 
injustice,  ne  fût-ce  que  cette  injustice  impondé¬ 
rable  qui  fait  préférer  une  idée  plus:  courante  à 
une  autre.  Il  craignait  les  décisions  absolues.  Il 
préférait  dire  «  qu'il  n'aimait  pas  »  une  certaine 
manière  de  comprendre  plutôt  que  dire  qu'elle 
était  fausse,  voulant  marquer  qu’iln'indiquait  que 
sonsentiment  personuel. 

Quand  il  s'agissait  de  se  décider  entre  des  per¬ 
sonnes,  cela  allait  jusqu'à  une  réelle  inquiétude. 

Qu'il  s'agît  de  personnesuu  d'idées  scientifiques, 
il  avait  tme  secrète  préférence  qu'il  s’avouait  à 
peine  pour  celles  qui  n’étaient  pas  tmiverselle- 
luent  acceptées  et  auxquelles  on  ne  rendait  pas 
justice. 

Quand  il  avait  un  doute  sur  ce  qui  devait 
déterminer  sa  décision,  il  montrait  une 'timidité 
hésitante,  mais  dès  qu’il  se  croyait  sûr  d’être  dans 
la  vérité,  il  ne  reculait  devant  rien.  Ce  caractère  a 
pu  paraître  singulier  à  ceux  qui  le  connaissaient 
mal  :  il  était  la  conséquence  de  sa  grande  sincérité. 

L’enseignement  l’intéressait  extrêmement.  Ce 
n'était  pas  le  cours  professoral  qui  hû  plaisait 
tant,  c’était  l’enseignement  qu’on  donne  en  ma¬ 
niant  des  faits .  pratiques.  Il  aimait  cette  maïeu- 
tique  qui  consiste  à  amener  l’élève  à  tirer  dès 
faits  eux-mêmes  l’interprétation  qui  eoiavieut  ; 
il  trouvait,  dans  ce  spectacle  la  confirmation  de  sa 
propre  certitude  par  la  certitude  qui-  naissait 
naturellement  eu  autrui». 

L’acquisition  de.  la  moindre  parcelle  de  vérité 
scientifique  lui  donnait  une  grande  satisfaction 
qu'il  essayait  de  faire  partager  à'  ses  élèves.  Avec 
-un  altruisme  extrême,  il  ae  faisait  d'ailîeuis  rien 
pour  luirmême  et  voulait  que  draGUK  pût  profiter 
de  sou  travaü. 

Mais  s’il  futrespectueux  jusqu'au  scrupule  de  la 
pensée  de  ceux  qui  l'entouraient,  il  exigemt  pour 
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la  sienne  le  même  traitement  et  s’irritait  quand 
on  voulait  lui-  imposer  quelque  chose. 

Sa  vie-fut  d’une  très  grande  simplicité.  Ses  loi¬ 
sirs  se  partageaient  entre  l’art,  la  zoologie- et  l’édu- 
eation  de  ses  enfants  dont  il  s’occupait  lui-même. 
Dédaignant  les  honneurs  de  toute  sorte,  il  trouvait 
son  bonheur  dans  la  satisfaction  de  la  besogne 
quotidienne  loyalement  accomplie  et  dans  la  me 
farmliàle. 

La  guerre  lui  porta  un  coup  terrible.  Son  prin¬ 
cipal  souci  avait  été  jusqu’alors  de  préparer  lui- 
même  à  une  carrière  scientifique  deux  fils  ten¬ 
drement  aimés.  Tous  deux  furent  parmi  les  plus 
exposéa  Avec  le  sentiment  aigu  qu’il  avait  de  la 
justice,  il  n’anrait  pas  fait  un  geste  pour  leur  faire 
attribuer  aux  dépens  d’tm  autre  ime  place  mning 
dangereuse,  mais  il  était  cruellement  inquiet.  Le 
plus  jeune;  qui  allait  entrer  à  l’École  normale,  fut 
tué  à  Verdün..Prenant  ne  s’en  consola  jamais.  Avec 
sa  haute  conscience  du  devoir  professionnel,  il  ne 
consacra  pas  une  heure  de  moins  à  son  laboratoire  ; 
mais  tout  son  temps  libre  était  employé  à  com¬ 
pléter  la  collection  que  le  jeune  naturaliste  avait 
commencée,  et  c’est  à  cela  qu’il  mettait  tout  son 
cœur,  La  perte  de  sa  femme  devait  encore  attrister 
ses  dernières  années. 

Torts  ceux  qui  ont  vécu  dans  l'intimité  de  cet 
honmie  qui  s’extériorisait  si  peu  et  qui  ont  pu 
apprécier  sa  haute  valeur  intellectuelle  et  morale, 
lui  garderont  comme  moi-même  une  admiration 
sincère  en  même  temps  qu’une  profonde  affection. 

.  Messieurs, 

Quand  on  vient  de  rappeler  l’exemple  de  maîtres 
.comme  les  trois  biologistes  dont  je  viens  de  vous 
retracer  l’histoire,  c’est  avec  beaucoup  de  modes¬ 
tie  qu’il  faut  examiner  ce  qu’on  entend  essayer  de 
faire  soi-même. 

Je  vendrais  cependant  consacrer  quelques  ins¬ 
tants  à  vous  exposer  comment  j  ’entends  organiser 
mon  travail,  tant  au  point  de -vue  de  l’enseignement 
q-û’à  celui  de  la  recherche  scientifique. 

Ce  sont  là  deux  choses  qu’il  faut  ici  séparer 
tout  à  fait.  Nous  ne  devons  pas  perdre  de  -vue  que. 
nÿus  avons  à  former  non  pas  des  histologistes, 
mais  des  médecins  qui  ont  seulement  besoin  d’un 
groupe  de  faits  certains  où  ils  pourront  appuyer 
leurs  connaissances  physiologiques  et  patholo¬ 
giques. 

Les  efforts  consciencieux  que  j’ai  faits  pour 
essayer  de  retrouver  aux  examens  quelques  débris 
cellulaires  provenant  des  tissus  dont  j’avais  ensei¬ 
gné  Thistoire,  m’ont  montré,  qu’il  faut  avant  tout 
être  simple  et  clair,  On  ne  gagne  rien  à  mettre 
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rétjKÜaait:  au  courant  des  doutes  qui-  assaillent 
l’esprit  du  ehereheur.  Ivîenseigneineut  ne  doit  pas 
non  plus  être  trop  long.  Aussi,  ai-je  supprimé  un 
tiers  des  cours  proprement  dits  pour  les  remplacer 
par  mi  enseignement  plus  familier. 

1,’lûstologie  est  basée  sur  des- images  visuelles 
que  l’étudiant  doit  avoir  devant  les  yeux.  Pour 
cela,  il  faut  les  lui  montrer  souvent,  sous  des 
formes  diverses,  lui  en  expliquer  le  sens  jusque 
dans  le  détail.  La  situation  matérielle  de  notre 
École  pratique,  qui  est,  hélas  !  d'une  lamentable 
pauvreté,  ne  permet  pas  d'organiser,  avant  les 
exercices  pratiques,  les  projections  nécessaires 
pour  les  bien  préparer.  De  là,  l’idée  de  consacrer 
une  séance  sur  trois  à  de  telles  explications  qui  ne 
peuvent  se  placer  dans  le  cours  sans  en  troubler 
r  ordonnancement . 

Dans  le  cours  lui-même,  je  n’entends  pas  vous 
énumérer  les  couches  multiples  examinées  dans 
leurs  moindres  détails.  Cette  histologie  stratigra- 
phique  ne  sert  à  rien.  La  connaissance  de  la 
place  exacte  et  du  nombre  dès  irierres  qui  cons¬ 
tituent  lès  murs  de  cette  salle  vous  donnerait-elle 
ime  idée  de  sa  destination?  Le  professeur  doit 
mettre  en  relief  ce  qui  joue  un  râle  ;  cela  seul  est 
important.  La  notion  de  fonctionnement  doit 
dominer  l’enseignement,  Ce  qui  ne  s’y  rapporte 
pas  est  secondaire. 

Je  tiens  beaucoup  à  la  cytologie.  Ce  n’est  pas 
seulement  l’alphabet  nétessaire  pour  comprendre 
le  reste;  c’est  unescîence  générale,  autant  physiolo¬ 
gique  que  morphologiqrie,  à  laquelle  se  rattachent 
toutes  les  notions  biologiques  essentielles,  depuis 
l’interprétation  phy-sico-chimiq-ué-  de  la  substance 
vivante,  jusqu’à  la  biologie  complexe  des  lois  de 
l’hérédité. 

Le  peu  de  temps  laissé  aux  étudiants  par 
d’autres  disciplines  me  fait  réclamer  que  cette 
science  d’éducation  générale,  mais  foiidamentale 
pour  le  médecin,  soit  enseignée  dès  le  P.  C.  N., 
mais  à  la  Faculté  de -médecine.  ÉUe  prendrait 
avantageusement  la  place  de  notions  zoologiques 
trop  spéciales  sans  doute,  car  je  n’en  ai  guère 
retrouvé  la  trace  dans  le  souvenir  des  élèves. 


La  recherche  .scientifique  est  tout  à  fait  en 
dehors  de  l’enseignement  et  nécessite  -une  éduca¬ 
tion  complexe. 

La  c3d;blogie  morphologique  est  une  science 
faite  —  trop  faite  même.  Il  y  a  plus  d’ouvrage 
aujourd’hui  à  critiquer  les-  structures  décrites 
qu’à  en  décrire  de  nouvelles.  Nous  sommes  parve¬ 
nus  à  la  limite  de  ce  que  le  microscope  peut  nous 


apprendre.  Mais  ce  a'eat  pas  une^raisonpour  nous 
arrêter.  D’autres  moyens  physiques  peuvent  nous 
permettre  de  pousser  plus  gavant.  Rien  ne  nous 
oblige  à-  rester  exclusivement  des  micrographes  au 
sens  étroit  du  mot. 

Dans  cette  -r^oie,  il  fatu;  méei-  à  chaque  pas  un 
outillage  et  des  méthodes  nouvelles. 

L’histologie  zoologique  peut  nous  permettre, 
par  la  comparaison,  l’interprétation  de  bien  des 
faits  encore  obscurs.  L’histologie  comparée  est  une 
excellente  méthode  ph3^siologique.  Pour  la  pra¬ 
tiquer,  ü  faut  devenir  zoologiste,  tout  en  se  gar¬ 
dant  de  l’esprit  de  détail  et  de  catégories  qu’on 
aeqiriert  trop  aisément  en  le  devenant. 

"Tout  le  monde  est  d’accord  sirr  le  fait  que  l’iiis- 
tologie  doit  devenir  surtorrt  ime  science  physio¬ 
logique.  Je  préférerais  entendre  dire  qu’elle  doit 
rester  l’rrne  des  sciences  biologiques  fondamen-r 
taies. 

On  a  trop  longtemps,  certes,  accordé  tme  place 
prépondérante  à  des  détails  moriihologiques  incer¬ 
tains,  et,  pis  encore,  à  des  théories  morpholo¬ 
giques.  Que  de  papier  n’a-t-ü  pas  été  vainement 
noirci,  à  oppo.ser  des  manières  de  comprendre 
diverses? 

Dans'  torrtes  ces  discussions  il  n’y  a.  que  de  la 
littérature,  parce  que  tout  cela  n’est  pas  accessible 
à  l'expérimentation.  Dairs  la  recherche,  plus 
encore  que  dans  l’enseignement,  la  notion  du  foirc- 
tionnernerrt  doit  dominer. 

La  cytologie  tout  entière  est  rure  science  biolo- 
giq-ue  basale,  si  elle  est  bien  comprise;  si,  comme 
nous  le  disait  tout  à  l’heure  Robin,  l’étude  des 
formes  ne  nous  serd  réellement  qu’à  pénétrer  les 
actes  ou  foiiciions.  Il  suflira  de  choisir  les  questions 
auxquelles  une  réponse  expérimentale  est  possible 
dans  les  conditions  actuelles  de  la  technique. 

H  faudra  d’ailleurs  éviter  avairt  tout  d’être 
l’esclave  de  cette  technique,  en  imaginer  de  nou¬ 
velles,  emprunter  à  l’occasion  celle  des  sciences 
voismes. 

Nous  entrevoyons  aujourd’hui,  parvenus  aux 
limites  extrêmes  oh  le  microscope  ne  nous  mon¬ 
trera.  rien  de  plus,  que  d’autres  méthodes  phy¬ 
siques  nous  permettront  de  pousser  plus  loin 
l’analj'sedes  structures  et  du  roleqir’elles  jouent.  Le 
microscope  n’est  déjà  plus,  ici,  qu’un  accessoire. 

Mais  si  nous  abordons  l’étude  de  la  physiologie 
ppUnlaire  qui  est  le  domaine  essentiel  de  la  cyto¬ 
logie  et  qu’elle' ne  doit  céder,  à  aucune  science  voir 
sûre,  voici  qui!  nous  faut  imaginer  les  expé¬ 
riences  les  plus,  impré'vues,  les  plus  éloignées  des 
habitudes  par.  trop  routinières  de  la  technique 
micrographique. 
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Il  faudra  surlÿ)ut  nous  dépouiller  de  cette  tour¬ 
nure  d’esprit  de  spécialistes  si  nous  voulons 
essayer  d’aborder  l’étude  générale  des  processus 
cellulaires  qui  sont  les  plus  universels  de  la 
matière  vivante.  Il  ne  suffira  pas  d’améliorer  nos 
méthodes,  de  localiser  les  substances  chimiques 
diverses  après  avoir  précisé  les  formes  ;  c’est  un 
moyen,  peut-être,  mais  certainement  pas  un  but. 

Il  nous  faut  surtout  saisir  les  processus  géné¬ 
raux  qui  interviennent  à  travers  les  matières 
vivantes  diverses  et  qui  s’expliqueront  non  par  les 
détails  du  chimisme  particulier,  mais 'par  les  lois 
générales  de  la  physique  et  de  la  chimie  physique. 
Ces  lois  jouent,  quel  que  soit  la  nature  par¬ 
ticulière  des  êtres,  si  complexe  d’ailleurs  que 
nous  n’espérons  pas  la  connaître  dans  le  détail. 
C’est  par  leur  application  que  nous  pouvons  espé¬ 
rer  comprendre  la  vie  dans  ce  qu’elle  a  de  général, 
et,  pour  parler  notre  langage  cytologique,  la  vie 
de  cette  chose  abstraite  et  essentielle  que  nous 
appelons  le  protoplasma. 

Dans  cette  voie,  les  méthodeli  les  plus  impré- 
.  vues,  les  plus  indirectes,  peirvent  nous  donner  des 
résultats,  mais  l’expérimentation  est  avant  tout 
nécessaire.  Elle  n’est  pas  toujours  tout  entière  du 
domaine  de  la  micrographie,  et  nous  ne  de¬ 
vons  pas  craindre  de  la  poursuivre  sur  tous  les 
terrains. 

D’histologie  peut  encore  nous  servir  beaucoup 
pour  la  physiologie  spéciale.  D’aucuns  se  sont 
efforcés  de  poser,  à  propos  des  structures  micro¬ 
scopiques,  des  questions  de  fonctionnement.  Ils  ont 
essayé  de  créer  une  histo-physiologie  particulière. 
Je  remarquerai  qu’elle  ne  peut  nous  intéresser 
que  dans  les  cas,  à  vrai  dire  assez  rares  où  ces 
questions -sont  expérimentalement  solubles. 

Dans  notre  domaine  propre,  nous  avons  à 
déterminer  les  propriétés  spéciales  des  tissus 
divers  qui  expliquent  sans  doute  bien  des  phéno¬ 
mènes  physiologiques  globaux.  Ici  encore  il  faut, 
non  seulement  des  observations,  mais  de  l’expéri¬ 
mentation.  Cette  voie  est  féconde.  D’étude  des 
cultures  de  tissus  n’est-elle  pas  en  train  de  nous 
révéler  que  les  tissus  divers  ont  des  propriétés 
particulières  plus  générales  et  plus  tenaces 
qu’une  morphologie  qui  varie  selon  les  circon¬ 
stances  ? 

Il  y  a  enfin  toute  rme  partie  de  la  physiologie 
proprement  dite  où  nous  avons  l’avantage.  Plu¬ 
tôt  que  de  nous  poser  des  questions  spéciales, 
abordons  ceux  des  problèmes  qui  se  posent  à  tous 
les  physiologistes,  où  notre  technique  et  nos  habi¬ 
tudes  d’esprit  nous  donnent  des  avantages. 

De  problème  de  la  croissance,  par  exemple, 
n’est-il  pas  en  grande  partie  notre  domaine?  D'his¬ 


tologie  nous  donne  le  moyen  d’en  saisir  le  début, 
d’en  apprécier  les  modalités.  On  ne  peut  le  résou¬ 
dre  sans  une  étude  cellulaire.  Par  contre,  nous  ne 
pourrons  y  réussir  qu’en  appuyant  nos  observa¬ 
tions  cytologiques  sur  l’expérimentation,  et  en 
employant  parfois  avec  nos  méthodes  celles  des 
sciences  voisines. 

D’observation  histologique  ne  perd  jamais  rien 
et  gagne  souvent  beaucoup  à  être  appuyée  par  les 
résultats  que  nous  apporte  la  balance  ou  le  dosage 
chimique.  Ne  craignons  jpas  de  faire  les  expé¬ 
riences  qu’elle  nous  suggère,  même  si  elles  n’oiit 
pas  besoin  d’un  grossissement  de  500  diamètres,  et 
ne  croyons  pas,  pour  cela,  sortir  de  notre  rôle. 


Dffi  tel  programme  nécessite  des  laboratoires 
outillés  un  peu  mieux  que  ne  le  sont  habituelle¬ 
ment  ceux  d’histologie.  On  ne  peut  plus  travailler 
seul,  avec  un  microscope  et  un  microtome.  D’expé¬ 
rimentation  nécessite  généralement  la  collabora¬ 
tion  de  plusieurs  chercheurs.  Elle  prend  beaucoup 
de  temps  et  oblige  à  confier  à,  un  personnel  techni¬ 
que  toute  la  besogne,  autortiatique,  d’autant  qu’elle 
y  donne  lieu  abondamment.  Elle  nécessite  enfin 
des  animaux  qu’il  faut  conserver,  loger  et  nourrir. 
Autant  de  desiderata  que  ne  peut  satisfaire  une 
organisation  imaginée  sous  Napoléon  III.  Certes, 
on  peut  trouver  de  l’aide  en  dehors  de  l’orga¬ 
nisme  universitaire,  et  je  compte  bien  sur  elle. 
Il  n’est  tout  de  même  pas  mauvais  de  rappeler, 
afin  qu’on  se  le  dise,  que  si  les  laboratoires  de 
cette  Eaculté  ont  exercé  un  rayonnement  peut-être 
unique  dans  le  monde,  ils  en  sont  aujourd’hui 
parmi  les  plus  mal  outillés. 

C’est  infiniment  fâcheux  ;  mais  il  nè  faut  pas 
pour  cela  jeter  le  manche  après  la  cognée.  Da 
science  est  le  produit  de  l’intelligence  et  non  celui 
du  matériel. 

Je  me  souviens  d’avoir  refu.sé,  il  y  a  déjà  long¬ 
temps,  d’abandonner  ma  médiocre  installation 
pour  un  riche  laboratoire  d’outre-Atlantique. 
C’est  qu’on  vit  sur  cette  rive  gauche  de  la 
Seine  dans  un  milieu  unique  au  'monde  par  sa 
fécondité  en  idées  neuves  et  même  par  l’âpre 
critique  qu’on  y  exerce  souvent. 

Des  vieux  maîtres  qui  y  ont  travaillé  et  pensé 
depuis  des  siècles  ont  laissé  dans  le  brouillard 
léger  qui  flotte  autour  de  la  montagne  sacrée  je  ne 
sais  quoi  de  subtil  que  rien  ne  saurait  remplacer  et 
qui  attirera  longtemps  encore  ceux  qui  veulent 
connaître  et  élargir  les  essors  que  peut  prendre  la 
pensée  des  hommes. 

C’est  une  tradition  dont  nous  sommes  déposi¬ 
taires  et  dont  il  nous  est  impossiblfe  de  nousséparer. 
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LE  LIQUIDE  CÉPHALO¬ 
RACHIDIEN  DANS  LES 
SÉQUELLES  DE 
TRAUMATISMES  CRANIENS 
SANS  FRACTURE 

H.  CLAUDE,  A.  LAMACHE  et  O.  UUBAR 

Il  y  a  un  contraste  frappant  entre  la  richesse 
■des  symptômes  stibjectifs  et  la  pauvreté  des  signes 
objectifs  chez  les  petits  traumatisés  du  crâne  ; 
il  est  de  ces  blessés  dont  l’intensité  des  malaises 
est  telle  qu’élle  en  fait  de  véritables  invalides  au 
point  de  vue  social  et  souvent,  chez  ces  sujets, 
un  examen  clinique  serré  ne  pennet  de  rien  déce¬ 
ler  d’anonnal.  Au  cours  de  la  guerre,  le  syndrome 
siibjectiî  des  blessés  du  crâne  (Pierre  Marie)  fut 
particulièrement  souvent  rencontré,  et  c’est  sur¬ 
tout  dans  l’exploration  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  -qu’on  a  recherché  des  preuves  de  l’organi¬ 
cité  de  ces  divers  troubles.  L’un  de  nous  (i),  dès 
igi6,  signalait  l'existence  d’hypertensions  rachi¬ 
diennes  modérées  et  d’hyperalbuminose.  Guillain, 
Sicard,  Lortat-Jacob,  Oppenheim  (2)  faisaient 
des  constatations  semblables  ;  enfin,  dans  un  tra¬ 
vail  d’ensemble,  Mestrezat,  Bouttier  et  Logre  (3) 
notaient  des  altérations  discrètes  du  liquide  cé- 
plialo--rachidien  chez  80  p.  100  des  malades  suivis. 
Au  cours  de  ces  dernières  années,  nous  avons  pu 
observer  22  cas  de  traumatismes  crâniens  sans 
fracture  suivis  de  troubles  divers  ;  dans  diacun  de 
ces  cas,  nous  avons  fait  porter  tout  particulière¬ 
ment  nos  investigations  sirr  le  liquide  céphalo- 
racljidien. 

Chez  presque  tous  nos  malades,  l’intégrité 
osseuse  fut  vérifiée  à  la  radiographie  ;  il  s’agissait 
de  sujets  adultes  dont  le  traumatisme  était  ancien  ; 
chez  quelques-uns  il  remontait  à  deux  ou  trois 
semaines  ;  pour  le  plus  grand  nombre,  il  datait  de 
plusieurs  semaines  et  même  de  plusieurs  mois  ; 
le  trauma  était  survenu  au  cours  de  circonstances 
très  diverses  :  chute  de  bicyclette,  d’un  échafau¬ 
dage  ;  accident  d’automobile,  de  cliemin  de  fer  ou 
simple  heurt  de  la  tête  air  cours  d’une  partie  de 
football  ;  d  ans  45  p.  100  de  nos  obsen'^ations,  il 
n’y  avait  eu  aucune  plaie,  mais  simplement  de 
la  contusion  des  tissus  ;  cjuand  il  y  avait  eu  plaies, 
celles-ci,  superficielles,  avaient  toujours  rapide¬ 
ment  guéri.  Les  troubles  subjectifs  que  nous 

(1)  H.  Claude,  Société  de  neurologie,  6-7  .avril  1926. 

(2)  I,ORT.A'r-jACon,  Oppeniuîim,  Xournay,  Kcdierclics 
cliniques  siu'  les  suites  t-loiguC-es  des  blessures  du  ciiine  et  des 
commotions  encéphaliques  {Rev.  iieiiroloeie,  nov.-déc.  1916). 

(3)  IilESTREZAi-,  lîOüTilEE  ct  T.ogre,  Académie  de  médecine, 
.14  inni  1918, 
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avons  le'plus  souvent  rencontrés  étaient, 'par  ordre 
de  fréquence  i  la  céphalée,  les  vertiges,  l’asthénie, 
l’insomnie,  les  bourdoimements  .dhreille,  la  fati¬ 
gabilité  visuelle  ;  ce  n'est  qu’exceptioimeUement 
que  le  traumatisme  .a  été  suivi  de  .perte  de  con¬ 
naissance  totale  ;  -le  syndrome  subjectif  n’est 
apparu  que  plusieurs  jours  après  l’accident. 

Lbxamen  chimique  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  a  porté  sur  les  albumines,  les  globulines  et  le 
sucre.  L’albumine  a  été  trouvée  souvent  en  excé¬ 
dent  ;  chez  .9  sujets,  les-quantités  ont  oscillé  entre 
30  et  ,50  .centigrammes  ;•  cette  aibuminose,  tenace, 
existait  encore  chez  nn  malade  dont  le  trauma¬ 
tisme  remontait  àq[uatxe  mois;  toutefois,  c’est  sur¬ 
tout  dans  les  premières  semaines  qu’.elle  .est 
notable  ;  il  nous  a  été  possible  chez  -trois  sujets. de 
suivre  la  courbe  de.eette.aïbummose  etnous.avons 
noté  une  courbe  irrogressivement  descendan-te  ; 
c’est  ainsi  que  lors  des  ponctions  répétées,  cha- 
cmie  à  un  mois  d’intervalle,  nous  avons  trouvé 
45,  50,  40  et  30  centigrammes  diaibumine.  La 
réaction  de  Pandy  h’ a  jamais  permis  de  mettre 
eu  évidence  la  présence  de  globuline.  La  glyco- 
rachie,  recherchée  ii  fois,  s’est  montrée  très 
variable  ;  le  plus  souvent  (8  cas)  elle  a  paru  élevée, 
aux  enidroins  de  80  centigrammes  ;  mais  nous 
nous  refusons  à  donner  une  valeur  pathologique 
à  ces  résultats  ;  en  eSet,  ainsi  que  Mériel  '(4I  l’a 
biemnontré  dernièrement  dans  sa  thèse,  et  comme 
des  recherches  en  cours  à  la  Clinique  des  maladie  s 
mentales  nous  permettent  de  l’affirmer,  la  marge 
de  la  glycorachie  normale  est  très  étendue, 
variant  entre  50  centigrammes  et  1  gramme.  Une 
seule  hiperglycorachie  nette  a  été  constatée  :  le 
faux  du  sucre  rachidien  était  à  18^,10  en  dépit 
d’une  glycémie  normale. 

Généralement  la  formule  cytologique  a  été 
normale  ;  toutefoisyÆhez  deux  traumatisés  assez 
récents,  il  a  été  trouvé  2  et  3,5  lymphocytes  par 
millimètre  cube  ;  cette  réaction  a  été  transitoire, 
elle  était  disparue  deux  mois  plus  tard.  Le  Was¬ 
sermann  a  été  constamment  négatif,  de  même  le 
benjoin  colloïdal. 

L’exploration  de  la  irerméabUité  méningée,  chez 
5  sujets,  par  l’iodure  de  potassium  n’a  permis  de 
déceler  aucun  trouble  fonctionnel  de  la  barrière 
hémato-encéphalique. 

De  toutes  les  recherches  poursuivies  .sur  le 
liquide  céphalo-racliidien  des  traumatisés,  la 
mesure  de  la  tension  est  celle  qui  nous  a  donné 
les  résidtats  les  plus  intéressants  ;  normale  cirez 
5  .sujets,  elle  a  été  troirvée  modifiée  dans  tout  le 

(4)  MÉRIEL,  CoutributicHi  à  l'éüidi;  de  lu  jjlycoi-iidiic.  Thèse 
Bordeaux,  1927. 
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reste  de  nos  observations  ;  les  modifications  ob¬ 
servées  peuvent  être  réparties  en  trois  catégories  : 
hypertension,  hypotension  et  instabilité.  I/'évo- 
lution  de  la  tension  a  été  suivie  soit  par  des 
mensurations  au  manomètre,  lors  de  la  rachicentèse, 
soit  par  la  recherche  de  la  pression  rétinienne  avec 
l’ophtalmodynamomètre  de  Bailliart.  B’hyper- 
tension  est  le  signe  le  plus  fréquemment  retrouvé  ; 
c’est  une  hypertension  modérée  oscillant  entre  25 
et  35  dans  la  position  couchée  ;  parfois  même  il 
ne  s’agit  que  d’hypertensions  relatives  ;  nous  en 
avons  rapporté  deux  observations  dans  un  travail 
antérieur  (i)  ;  un  seul  malade  avait  une  pression 
très  élevée  à  50,  et  le  cas  vaut  d’être  rapporté  in¬ 
tégralement  :  un  homme  de  quarante  et  un  ans 
fait  la  nuit  rme  chute  à  bicyclette,  il  est  projeté 
violemment  contre  le  sol  et  reste  pendant  quelques 
minutes  «  abasourdi  »  ;  malgré  une  plaie  du  cuir 
chevelu  saignant  assez  abondamment,  il  peut 
faire  quelques  centaines  de  mètres  pour  rentrer 
chez  lui  à  pied.  Quatre  jours  après  l’accident,  il 
est  pris  de  maux  de  tête  qui.  vont  s’exagérant  de 
jour  en  jour,  puis  apparaissent  des  vertiges; 
lorsque  nous  le  voyons  quinze  jours  après  l’acci¬ 
dent,  la  plaie  est  cicatrisée,  le  malade  accuse  des 
céphalées  très  violentes  s’exagérant  par  la  toux, 
l’éternuement  et  les  déplacements  violents  de  la 
tête  ;  l’examen  radiograpliique  ne  donne  aucun 
renseignement,  il  n’y  a  pas  de  stase  papillaire, 
mais  la  tension  rétinienne  est  très  élevée  à  55  avec 
ime  tension  artérielle  à  16-10  ;  la  rachicentèse  est 
refusée,  et  nous  conseillons  un  traitement  par  les 
solutions  glucosées  êoncentrées  en  ingestion  ;  ce 
traitement  améliore  peu  le  malade  qui,  six  jours 
plus  .tard,  spontanément,  réclame  la  ponction 
lombaire  ;  la  tension  rétinienne  est  toujours  à  55, 
les  bords  papillaires  sont  un  peu  flous  ;  au  mano¬ 
mètre,  nous  trouvons  une  tension  à  50  ;  35  centi¬ 
mètres  cubes  de  liquide  sont  retirés  et  la  pression 
est  laissée  à  20  ;  dès  la  fin  de  la  ponction;  les  maux 
de  tête  sont  très  diminués  ;  dix  jours  plus  tard,  les 
malaises  ont  tendance  à  réapparaître,  la  tension 
rétinienne  est  à  45,  une  nouvelle  rachicentèse  fait 
baisser  la  pression  rachidienne  de  30  à  15  et,  à  par¬ 
tir  de  ce  jour,  la  guérison  est  définitive.  C’est  dans 
ce  cas  que  la  glycorachie  était  à  ier,io  ;  le  taux  de 
l’albumine  était  de  osr.qo.  Abandonnée  à  elle- 
même,  révolution  de  ces  hypertension  est  assez 
.  longue  ;  toutefois,  dans  les  traumatismes  légers 
dont  nous  nous  occupons,  elles  n’ont  guère  de  ten- 
■  dance  spontanée  à  augmenter  et  gardent  toujours 
des  valeurs  modérées.  Cette  hypertension,  véri- 

(i)  Claude,  lyAMACiiE  et  Dubar,  I, 'hypertension  relative  du 
quide  céphalo-radiidicn  (Paris  médical,  n»  42,  1927). 
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table  méningite  séreuse,  relève  le  plus  souvent 
d’une  hypersécrétion  du  liquide  céphalo-rachidien 
et,  par  là.,  elle  se  différencie  des  hypertensions  con¬ 
sécutives  aux  traumatismes  avec  fracture,  dont 
la  pathogénie  est  presque  toujours  mécanique  ; 
en  effet,  dans  75  p.  100  des  cas  d’hypertension, 
nous  avons  toujours  dû  retirer  une  grande  quan¬ 
tité  de  liquide  céphalo-rachidien  pour  abaisser 
notablement  la  pression,  et  dans  5  cas  sur  8  oit 
nous  l’avons  recherché  le  coefficient  d’Ayala  était 
élevé,  oscillant  entre  7  et  8  et  atteignant  10  chez 
le  malade  dont  l’observation  a  été  rapportée. 
I/’opinion  de  Pidoux  (2)  sur  la  physio-pathologie 
de  ces  hypertensions  paraît  séduisante  :  il  s’agi¬ 
rait  d’irritations  du  système  méningo-plexuel  par 
des  déchets  toxiques  provenant  soit  de  globu- 
lolyse  légère,  soit  de  produits  lipoïdiques  de  désin¬ 
tégration  nerveuse  au  niveau  des  foyers  contus. 

I/’hypotension  rachidiemie  est  rare  ;  nous  ne 
l’avons  rencontrée  que  trois  fois  ;  les  pressions 
étaient  respectivement  de  10, 10  et  8  centimètres  ; 
cette  hypotension  rachidienne  était  isolée,  elle 
coïncidait  avec  des  tensions  artérielles  normales 
et  les  sujets  n’avaient  nulle  tendance  à  la  cachexie  ; 
chez  un  de  ces  malades,  nous  avons  trouvé  une 
tension  rétinienne  très  basse,  au-dessous  de  30,  eu 
dépit  d’une  pression  générale  à  9,5-15,5  (Galla- 
vardin),  et  cette  observation  est  instructive  à  deux 
points  de  vue  :  elle  montre  le  paralléHsme  des  ten¬ 
sions  rétinienne  et  rachidienne  et  l’indépendance 
en  certains  cas  de  la  tension  rachidienne  par  rap¬ 
port  à  la  tension  artérielle.  Beriche  (3),  qui  s’est 
beaucoup  occupé  de  ces  hypotensions  trauma¬ 
tiques,  les  a  surtout  signalées  à  la  suite  de  trau- 
mas  graves,  ayant  déterminé  des  lésions  de  l’en¬ 
céphale  et  nécessité  une  trépanation,  ou  des  frac¬ 
tures  fermées,  susceptibles  de  permettre  l’écoule¬ 
ment  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  les  tissus 
environnants.  Crémieüx  (4),  à  propos  des  trau- 
'  matismes,  ne  signale  que  les  hypotensions  aiguës  et 
ne  parle  point  des  hypotensions  chroniques.  Be- 
riche  croit  que,  dans  beaucoup  de  cas,  l’hypoten¬ 
sion  est  due  à  l’agrandissement  des  cavités  arach¬ 
noïdiennes  et  il  s’exprime  ainsi  :  «  Bes  plexrrs 
clforoïdes  sont  réglés  pour  une  production  déter¬ 
minée  de  liquide  céphalo-rachidien  et  ils  n’en 
fabriquent  pas  davantage  par  le  simple  fait  qu’il 
en  faudrait  plus,  ainsi  l’hypotension  s’établit.  » 

(2)  Pidoux,  Contribution  il  l’étude  de  l’hypertension  pos'.» 
trauinatique.  ïhôse  Alger,  1924. 

(.^î)  I.ERiciiE,  Recherches  sur  le  mécanisme  de  l’hypoten¬ 
sion  et  de  l’hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien  chez 
les  jacksoulens  de'guerré  (Revue  de  chirurgie,  !<>'  déc.  1920). 

(4)  Crémieüx,  Considérations  sur  l’hypotension  du  liquide 
céphalo-rachidien.  Thèse  de  Montpellier,  1922. 
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QetS?  patiiQgéffig  aç  s’apiUgu^î.  4as  feypo- 
teBâi;j8  4é  aqtitf  ç4^gorlç  ;  tt  a'ÿ  à  pëkt  eu  perte 
de  eubatençe  et  les  çeyités  iaruehnoïdieanes  sont 
restées  çç,  qu'eUes  éteieut  avant  le,  truuma  ;  aussi 
ne  peutdl  s’açir  que  d'uue  preductipn  iijsuffi- 
sànte  de,  liquide  cépliàlo-ràcliidien  ;  celle-ci  est 
susceptible  de  relever  de  plusieurs  facteiprs  et  on 
ne  peut  qiie  soulever  des  bypotbèses  :  trouble 
fonctionnel  du  centre  ré|;ulateur  de  la  tension  ra¬ 
chidienne,  inhibition  des  cellules  du  plexus  cho¬ 
roïde,  modifications  circulatoires,  cérébrales  lo¬ 
cales.  Hypertension  qt  hypotension  sont  à  l'heur® 
actuelle  des  faits  bien  connus  ;  fi  eux  seuls,  ils . 
n’épuisent  pas  toute  la  pathologie  dç  la  tension 
céphalQ-rachidjenne  et  déjfi  nous  avons  signalé  fi 
propos  des  épileptiques  un  résumé  d’observations 
qui  nous  semble  légitimer  rindividualisatioq  d'un 
syndrome  «  d’instabilité  de.  la  tension  céphalo» 
racbidieune  »  ;  cette ,  instabilité,  nous  l’avons  ren» 
contrée  ebe?  dea  épileptiquea  (r),  des  névropathes 
et  enfin  chez  deux  traumatisés  crâniens  ;  eeuX'^ei 
avaient  une  tension  normale,  mais  dont  il  était 
impossible  de  fixer  le  niveau  avec  précision  :  l'ai¬ 
guille  du  manomètre  ne  re,stait  pas  immobile,  se 
déplaçant  sans  cesse,  montant  puis  descendaut 
de  trois  ou  quatre  divisions,  et  cela  sans  aucun  syn¬ 
chronisme  avec  le  rythme  cardiaque  ;  eu  plus  fie 
cette  instabilité  .spontanée,  on  notait  une  ampli¬ 
tude  de  variations  provoquées  inaccoutumées, 
l’aiguille  faisant  de  véritables  bonds  de  15,  gp, 
2fi  centimètres  sous  l’iiifiuenee  d’excitations  exté¬ 
rieures  modérées  ;  seul  un  déséquilibre  vaso-mo¬ 
teur  cérébral  peut  être  fi  la  base  de  çes  oscillations 
de  la  pression  rachidienne  ;  elles  objectivent  l’af- 
folément  circulatoire  cérébral,  traduction  du  syn¬ 
drome  d’instabilité  vasculaire  générale  si  bien 
étudié  par  ifOgre  et  Çouttier  (2)  au  cours  des 
commotions  ;  toutefois  ce  dérèglement  vaso-^mo- 
teur  peut  être  uniquement  loeal  et  exprimer  une 
atteinte  du  système  sympathique  intracrânien  ; 
en  effet,  un  de  nos  malades  avait  une  pression 
artérielle  assez  stable,  un  pouls  avec  de  rares  va-^ 
riations  et  pourtant  jamais  il  ne  nous  fut  possible 
de  prendre  avec  précision  sa  tension  rachidienne. 
Meige,  dans  une  intervention  lors  de  la  communica- 
tion  de  bogre  et  Bouttier,  avait  admis  cette  hypo¬ 
thèse  que  parmi  les  troubles  subjectifs  des  trau- 
matins,  les  céphalées  paroxystiques,  paraissaient 
cQmtnanffées  par  des  modifications  de  l'équilibre 
vasculaire, 

(1)  CiATOiÉ,  1,/vMAçnE  et  PAÜS8Y,  Instfibuitç  4e  la  feiBigii 
ïaçhiaiepjBç.,  çljçà  Jea  épUçpHques  [Soçi4U  de  biçlogie, 
i6  lùln  1927)- . 

(2)  I/3QRÉ  pt  Bovitièr,  ï,a  tension  artérjeÜe  et  la  vaào- 

înet.riçjté  4aRa.ie»  et  les  blsaswrea  çéTél3re:a»é4ai- 

ipire.a  (Soc.  de  6  Î9Î?),  .  , 


Ççs  modifications  de  la  tension  rachidienne  des 
traumatisés  donncirt  parfois  aux  signés  suhjèetifs 
UU  cachet  spécial  ;  çfiez  les  hypertendus,  la  '^phâ'^ 
lée  est  fi  peu  près  continue,  mais  subit  des  pa¬ 
roxysmes  sous  l’influence  de  mouvements  brusqués, 
du  froid,  eu  période  digestive  et  dans  la  position 
couchée  ;  certains  de  ces  malades  préfèrent  l’im¬ 
mobilité  dans  un  fa.uteuil  au  repos  dans  la  position 
déclive  ;  les  hypotendus  au  contraire  recherchent 
la  position  allongée,  ils  souffrent  surtout  aux 
premières  heures  de  la  matinée  et  l’heure  du 
lever  est  particulièrement  pénible,  ils  sont  péU 
sensibles  aux  actions  extérieures  et  supportent 
bien  la  lumière  vive  et  le  froid.  Chez  un  des  sujets 
à  pression  instable  que  nous  avons  observé,  la 
céphalée  se  manifestait  surtout  sous  forme  de 
paroxysmes  déclenchés  par  une  fatigtte,  uiie 
émotion  légère  ;  les  oscillations  vasormotriees  4u 
visage  étaient  rapides,  il  ÿ  avait  de  la  mydriasé, 
le  pouls  était  instable,  les  sudations  étaient 
fréquentes.  Il  faut  bien  reconnaître  qu’il  né  s'àg^t 
dans  ces  faits  que  de  nuances  cliniques,  incapables 
à  elles  seules  de  faire  suspecter  chez  un  traumatisé 
l’état  de  la  tension  de  son  liquide  céphalq-ràçhi- 
dien,  d'autant  plus  que  chez  5  des  sujets  exami¬ 
nés,  le  syndrome  subjectif  ne  s'accompagnait 
d’aucune  modification  décelable  de  la  pression 
rachidienne. 

De  çes  constatations  découlent  quelques  résùb 
tats  pratiques  ;  chez  lès  sujets  présentant  le  53^- 
drpme  subjectif  de  Pierre  Marie,  à  la  suite  d'un 
trauma  léger,  d'une  commotion,  l’exploration  dii 
îiqiilde  céphalo-rachidien  et  particulièrement  de 
sa  tension  est  désirable  ;  celle-ci,  en  cas  de  refus 
d’ùne  raehiceptèse,  peut  être  évaluée  assez  approxi¬ 
mativement  par  la  mensuration  de  la  tension  réti¬ 
nienne  si  l’on  veut  bien  se  mettre  fi  l'abri  des  çaugg^ 
d'erreur  que  nous  avons  signalées  dans  un  article 
antérieur  (3).  En  présence  d'une  hypertension 
vraie  ou  relative,  il  faudra  soustraire  du  liquide 
céphalo-rachidien  par  ponction  lombaire  ou 
essayer  la  thérapeutique  par  ingestion  qhotidieniie 
de  solutions  concentrées  salées  ou  sucrées  ;  cette 
dernière  miéthode  nous  a  donné  des  résultats 
très  inconstants,  elle  ne  saurait  être  qu’un  pal¬ 
liatif  en  l’absence  de  rachicentèse.  h’hypotension 
sera,  éombattüe  par  l’extrait  d’h3q)ophÿse,  là 
thépbromine  et  les  iiijéctions  intraveineuses  répé- 
téés  trois  ou  quatre  fois  de  15  centimètres  cubes 
d’éàu  dlstilléè.;  niais  il  faut  savoir  qùe  cette 
hypotension  chrôniqùè  est  difficile  fi  vaincre; 
dans  un  cas,  quoiqtie  le  fait  paraisse  paradoxal, 

,  (3)  ÇLAUpÉ,  I,.ÂMACHE  çt  DüBAR,  Tenslctti  i4tiuléifiie..et 
ienslôn  4u  liquidç  Céphâip-t^iehidien  (Encéphale,  Jàhv.  1927). 
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nous  avons  retiré  le  meilleur  effet  de  la  poiictioii 
lombaire  ;  la  soustraction  de  liquide  céphalo  ¬ 
rachidien  a  provoqué  iine  excitation  des  organe.s 
producteurs  de  liquide  et  il  s’est  produit  en  vingt- 
quatre  heures  une  hypertension  réactionnelle, 
décelée  par  la  mesure  de  la  pression  -rétinienne,  ; 
la  malade,  depuis  un  accident  de  chemin  de  fer 
remontant  à  cinq  mois,  souffrait  d’une  céphalée, 
d’une  insomnie  et  d’un  sentiment  d’asthénie  qui 
lui  interdisait  tout  travail  ;  sa  tension  rachidienne 
était  à  8  ;  toutes  les  thérapeutiques  avaient 
échoué,  seule  la  rachicentèse  la  guérit  définiti¬ 
vement.  b’instabilité  de  la  pression  rachidienne 
due  à  des  troubles  vaso-moteurs  paraît  peu  acces¬ 
sible  au  traitement  ;  nous  avons  suivi  une  épilep¬ 
tique  qui  avait  subi  un  an  auparavant  une  double 
sympathectomie  ;  nous  avons  pu  constater  en 
dehors  des  crises  des  oscillations  considérables  de 
l’aiguille  du  manomètre  ;  les  interventions  sur  le 
sympathique  ne  semblent  pas  suffisamment  au 
point  pour  produire  une  régulation  de  la  circula¬ 
tion  cérébrale  ;  le  tartrate  d’ergotamine  nous  paraît 
devoir  être  essayé  dans  ces  cas. 

IvC  liquide  céphalo-rachidien  présente  très  sou¬ 
vent  des  altérations  discrètes,  chez  les  sujets  com¬ 
motionnés  ou  ayant  subi  un  trairmatisme  crâ¬ 
nien  léger  ;  l’albuminose  n’est  pas  rare,  mais  les 
modifications  les  plus  importantes  et  les  plus 
fréquentes  portent  sur  la  tension  rachidienne  ; 
tnalheureusement,  la  connaissance  de  ces  modifi¬ 
cations,  malgré  l’application  des  méthodes  thé¬ 
rapeutiques  qu’elles  comportent,  n’est  pas  toujours 
suffisante  pour  amener  une  guérison  définitive  ; 
s’il  est  des  cas  où  une  médication  appropriée 
amène  avec  la  régularisation  de  la  tension  un 
retour  à  la  santé,  il  en  est  d’assez  nombreux  dont 
l’amélioration  n’est  pas  durable.  Chez  ces  malades, 
le  déséquilibre  tensionnel  n’est  que  le  témoin  d’une 
perturbation  plus  profonde  qui  nous  échappe. 


L A  Rjè^jdrrpN  DE  WEIL  FÉLIX 
DA^S  LA  FIÊVRÈ  EXANTHÉ 
MATIQUE  DE  MARSEILLE 
ET  DU  LITTORAL  MÉDITÉRRANÉEN 

D.  OLIVIER  et  Jean  OLMER 

(cie  Marseille). 

Nous  avons  attiré  l’attention  sur  une  infec¬ 
tion  typhoïde  avec  exanthème  se  produisant 
chaque  été  dans  la  région  rharseillaise,  et'  qui 
à  été  également  obsen^ée  dans  les  départe¬ 
ments  du  Var  et  des  Àlpes-Maritimes.  Jusqu’à  ce 
jour,  l’interprétation  de  ces  faits  était  difficile, 
toutes  les  recherches  de  laboratoire  étant  restées 
négatives.  En  particulier  on  n’avait  dans  aucun 
cas  réussi  à  mettre  en  évidence  la  réaction  de 
Weil-Félix,  qui  avait  été  recherchée  en  raison  des 
similitudes  cliniques  avec  le  typhus  exanthéma¬ 
tique. 

A  l’occasion  de  l’épidémie  de  l’été  dernier,  nous 
avons  voulu  contrôler  ces  résultats  (i)  : 

1°  En  utilisant  des  souches  plus  nombreuses, 
avec  la  précieuse  collaboration  deM.  leD''  Eegroux, 
chef  de  laboratoire  à  l’Institut  Pasteur  de  Paris  ; 

2°  En  multipliant  les  prises  'de  sang,  surtout  à 
la  fin  de  la  maladie  et  .  au  début  de  la  convales¬ 
cence. 

M.  le  Dr  Eegroux  a  examiné  le  sérum  de  six 
malades  avec  cinq  souches  différentes,  et  il  à 
également  bien  voulu  adresser  ces  souches,  à 
M.  le  Dr  Teissonnière,  directeur  de  l’Institut 
départemental  de  bactériologie  de  Marseille,  qui 
a  recherché  la  réaction  de  Weil-Félix  avec  le 
sérum  de  trois  malades.  li  s’agit  au  total  de  9  cas 
pouf  lesquels,  dans  les  recherches  antérieures,  la 
réaction  de  Weil-Félix  avait  été  négative. 

Des  résultats  ont  été  les  suivants  : 

Dans  2  cas,  l’agglutination  a  été  positive  de 
1/125  à  i/i  000  :  il  s’agissait  dé  malades  au 
troisième  et  au  quinzième  jour  dé  l’apyrexie. 

Dans  I  cas,  où  le  sang  a  été  prélevé  au  moment 
où  la  température  a  atteint  le  normale  (quator- 
zièiMie  jour  de  la  maladie),  on  a  obtenu  ime  aggluti¬ 
nation  totale  à  i/iOD,  partielle  à  1/206  et  1/500. 

Dans  4  cas,  la  réaction  n’a  pas  dépassé  i/ioo  : 
les  prélèvements  avaient  été  faits  à  là  firi  de  la 
période  d’état,  et  (chez  un  malade)  au  début  de 
l’àpyréxie. 

Enfin,  dans  2  cas  où  le  sang  avait  été  pris 

(i)  Pour  la  détail  de  es  rçdiërdis,  cf.  puUetin  de  ïÀeaddmie 
de  mMecke,  «éanea  du  as  ttWvéinbre  ' 
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4  1#  fia  de  la  période  d'état  et  un  mois  après 
l'apyrexie,  on  a  pu  mettre  en  évidence  une  agglu¬ 
tination  â  1/50,  insuffisante  pour  être  démonstra¬ 
tive.'"  "  "  '  ■  ' 

Il  est  à  noter  que  ces  essais  ont  été  pratiqués 
avec  des  souches  différentes  :  les  cinq  souches  de 
l'Institut  iPasteur  de  Paris,  qui  ont  été  également 
utilisées  à  Marseille,  avec  trois  autres  souches  de 
laboratoire  départemental.  Si  quatre  fois  l’agglu- 
tlttâtioil  a  été  positive  â  Un  tauX  d’âü  moins 
l/iôb  avec  toutes  les  souches,  ce  résultat  n'a  été 
obtenu  qu'avec  une  ou  deux  souches  dans  les 
autres  cas. 

■  Nous'  retiendrons  donc  que,  sut  un  total  de 
9  cas  on  §  éu  3  agglutinations  fortement  posi¬ 
tives  (â  plus  de  i/lôo)  avec  toutes  les  souches,  et 
4  jagglutiaations  à  l/lOo  avec  certaines  souches 
de  Prokus.  . 

Il  est  possible  que  les  résultats  négatifs  aüté- 
rieuremerit  recueillis  soient  dus  aux  souches  uti¬ 
lisées. 

Nous  pensons  plutôt  que  nous  faisions  des 
pri$<g§  de  sang  trop  précoces.  C’est  en  eÿet  hrsque 
te  sang  a  éU  frèieÿé  non  j>iils  &  la  'férioie  d’état; 
m^ia  à  la  finie  la  nudadie^  au  montent  de  la  défer- 
vesoence  et  au  début  ou  en  cotirs  de  la  convoies^ 
eme,  que  nous  avons  obtenu  des  agglutinations 
positives.  ■ 


Iv'hgglutinatipn  possible  mais  tardive  du  Pro^ 
teus  X}?  établit  uu  lien  nouveau  entre  la  fièvre 
eJcàttthéniatique  de  notre  région  et  lé  t5q)hus 
eiâttthéniâtiqüe.  Sans  doute  la  réaction  de 
Weîi-Félix  ne  peut  être  considérée  comme  spéci¬ 
fique,  puisque  le  Ptoteus  X^^  n'est  pas  l’agent 
pathogène  du  typhus.  Bile  prouve  au  moins  que 
nos  cas  s’apparentent  étroitement  au  typhus 
exanthématique,  dont  il  ^mble  qu’on  soit  auto¬ 
risé  à  élargir  les  cadres. 

W.  Bletdier  et  Besslar  (i),  à  la  suite  des  observa¬ 
tions  qu'ilsont  recueillies  en  Malaisie,  Ont  Opposé  âü 
typhus  des  pays  tempérés  le  typhus  des  ïtopiqUes; 
si  les  symptômes  et  l’évolution  sont  les  mêmes,  Si 
la  réaction  de 'Weil-Béllx  est  positive  dans  lès 
dêüx  Cas,  la  distinction  est  totale  lorsqu’on 
envisage  les  faits  du  point  de  vue  dé  l'hygiène 
ptilbliqt»  ;  en  effet,  le  typhus  des  pays  chauds  n’est 
pas  contagieux  directement  d’homme  à  homme, 
11  ne  sè  transmet  pas  par  le  pou  et  ceux  qui  en  sont 
atteints  peuvent  être  traités  dans  leur  maison  ou 

(i)  w.  FtEicHBS  et  tEsstASj  ïroplod  and  BriU's 

HiiiXsi  ’ijturHàHof  tropicàl  disme  and  Hygitne,  is  no> 

.♦eiimw  lÿits). 


dans  les  services  généraux  des.  hôpitaux  sans  pré¬ 
caution  spéciale  et  sans  danger  pour  les  autres.  ’ 

Ces  caractères  sont  précisément  ceux  de  la 
fiè\ae  exanthématique  de  notre  région,  qui  sé 
distingue  toutefois  des  faits  observés  en  Malaisie 
et  de  la  maladie  de  Brill  par  la  présence  habituelle 
de  l’éruption  â  la  face,  par  la  coexistence  assez 
fréquente  d'une  escarre  bien  Spéciale  en  un 
point  variable  du  tégument  ét  par  l'absehce 
habituelle  de  tüphôS. 

A  côté  du  typhus  exanthématique  classique,  où 
le  réservoir  de  virüs  est  l’homme  et  le  pou  l’agent 
exclusif  de  transmission,  il  existe  donc  des  iniec-. 
tioûs  typhoïdes  avec  exanthème  qui  sé  rap¬ 
prochent  du  typhus  par  leur  évolution  cyclique 
et  certains  caractères  de  l'éruption,  et  aussi 
assez  souvent  par  l’agglutination  du  Prûteus 
Mais  ce  sont  des  typhus  des  pays  chauds  oü  de  la 
période  d’été  ;  le  pou  n’iütervieut  pas  dans  Icür 
transmission,  et  ou  a  parfois  trouvé  un  insecte 
piqueur  (tique,  acarien)  qui  puise  le  virus  sttr  tm 
rongeur  ou  sur  un  animai,  hôte  habituel  dès 
locaux  habités  par  l’homme. 

C'èst  dans  ce  dernier  groupe  que  doit  être 
classée  là  fièvre  exanthématique  de  la  région 
marseillaise  et  du  littoral  méditerranéen. 
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Cures  thêrurtates  St  antl>.àna0HyfaXiéi 

I.a  révélation  du  pouvoir  autl-auaphylactique  des 
cùfeS  thermales  représenté  une  des  acqidsitîous  les'  jilns 
originales  ét  les  plus  curleüses  de  là  créutrtiiérdpiei 
MM.  Fernand  AEdoIng  et  Mii.haud  {Lé  Jouvnai  de  méde¬ 
cine  de  Lyon,  5  octobre  1927)  passent  successiveméUt  eU 
revue,  dans  tiné  étude  d’eflsembie  sur  ce  sujet,  les  expé¬ 
riences  faites,  les  résultats  obtenus,  les  déductions  théra¬ 
peutiques  qui  en  découlent,  puis  ils  cherchent  à  préciser 
le  mécanisme  de  l’actioii  aiitichoc  des  eauX  utiUérfllt.s. 

Certaines  eaux  minérales  oxeteeut  Une  aétieH-  ânll- 
iinaphylactique  nette,  qUe  démontrent  dé  nombreuses 
expériences’  concordantes.  Ces  mêmes  eàtix  ati'énueUt  le 
pouvoir  aaaphylactogénc  dé  là  prOtéiUc  seUSibiliSétricc. 

A  èc  jour,  des  eaux  alcàlinéS,  Chlorurées,  bicarbonatées 
mixtes,  carbo-gazeuses  ou  clllôrUréeS  Sulfatées  sodiqUe»  : 
Royat,  I,a  Bourboule,  Vichy,  Castoua  Mondari/,,  Calda 
Malavella,  Solarês,  Corcouta  (Bspagne),  ont  Une  àttion 
anticlioc  reconnue.  L’eaü  ferrugineuse  et  catbo*gàzeii8e 
de  âpa  a  donné  également  dés  résultats  positifs:  !b'èaù  de 
î,uchbu  s’est  révélée  désensibilisante  à  faibles  doséS  peu 
prolongées  et  sans  action  OU  au  oontralré  capable  d’eàà- 
gérër  les  mànifèstaiions  du  choc  à  fortes  doses  adminis- 
tréêâ  pondant  Vingt  et  utl  jours. 

Là,  démonStràtlOn  de  l’action  âutl-aUaphylàOtlque  des 
eaux  minérales  présente  un  grand  intérêt  dans  tOttà  lès 
syndromes  classiquement  rattachés  à  la  diathèse  arthri¬ 
tique  et  faits  d'instabilité  éôllotdàlë,  dé  déséquilibre  vago- 
sympàihiqùe  et  de  troubles  eudoeriulens  variés,  dose  pàr- 
riçulièrément  aptes  à  subir  les  choes,  F.  BtÀMôVftitRi  • 
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Manifestations  cèrébraies  de  l’insuffisance 
ventriculaire  gauche. 

•'  L'insuffisance  ventriculaire  gauche,  quand  elle  se  mani¬ 
feste  brusquement,  peut  donner  lieu  non  seulement  à 
l’oedème  pulmonaire,  mais  encore  à  des  symptômes  céré  - 
braux  de  gravité  variable.  Dumas  (Le  Journal  de  méde¬ 
cine  de  Lyon,  20  sepiemhte  ig2j)  ia.it  remarquer  que  l’on 
peut  les  observer  dans  deux  conditions  différentes. 

Dans  une  première  .catégorie  de  cas,  les  accidents  ner¬ 
veux  prennent  le  pas  sur  les  manifestations  pulmonaires 
qu’ils  peuvent  masquer  complètement,  et  si  le  malade 
vient  à  succomber,  on  pense  à  une  hémorragie  ou  à  un 
ramollissement  cérébral,  jusqu’à  ce  que  l’autopsie  soit 
venue  démontrer  l’existence  de  l’cedème  pulmonaire  et 
de  la  dilatation  cardiaque,  en  même  temps  que  l’absence 
de.  toute  hémorragie  ou  ramollissement  cérébral. 

Dans  une  seconde  catégorie  de  cas,  il  s’agit  d’accidents 
nerveux  passagers  survenant  chez  les  hypertendus  à 
l’occasion  d’un  abaissement  tensionnel  brusque  (crises 
hypotensives)  dus  à  l’insuffisance  ventriculaire  gauche, 
et  associés  parfois,  mais  non  toujours,  à  une  crise  tran¬ 
sitoire  d!œdème  aigu  du  poumon. 

L’insuffisance  ventriculaire  gauche  paraît  à  l’auteur 
bien  responsable  de  ces  accidents.  De  même,  en  effet,  que 
le  collapsus  du  ventricule  gauche  .est  susceptible  de  pro¬ 
voquer,  en  amont,  dé  la  congestion  et  de  l’oedème  dans 
le  territoire  de  la  circulation  pulmonaire,  il  est  capable 
aussi  de  créer,  en  aval,  un  brusque  déficit  circulatoire 
dans  le  domaine  de  la  grande  circulation,  déficit  dont  le 
retentissement  sur  les  fonctions  cérébrales  est'  la  première 
en  date  et  la  principale  de  ses  manifestations. 

P.  Buamoutier. 

De  la  pathogénie  des  céphalées  secondaires 
de  la  rachianesthésie. 

Par  céphalées  secondaires  de  la  rachianesthésie  Arnau- 
DEÏ  et  Aubert  CrÉmieux  (Revue  médicale  de  France 
et  des  colonies,  mars  1927)  étudient  les  céphalées  surve¬ 
nant  le  soir,  le  lendemain,  ou  plusieurs  jours  après  l’inter¬ 
vention  ‘chirurgicale,  laissant  ainsi  un  intervalle  libre 
au  cours  duquel  le  sujet  ne  ressent  généralement  aueun 
malaise. 

Après  avoir  étudié  les  observations  antérieures  aux 
.quatre  personnelles  qu’ils  apportent  et  rappelé  les 
données  récentes  sur  la  physio-pathologie  du  liquide 
céphalo-rachidien,  les  auteurs-  étudient  la  pathogénie 
des  troubles  constatés.  Ils  groupent  sous  trois  chefs  les 
mécanismes'  successivement  invoqués  :  hypotension  du 
liquide  céphalo-rachidien,  hypertension  et  réaction 
méningée. 

Les  réflexions  suggérées  par  les  diverses  observations 
publiées  et  les  cas  rapportés  par  les  auteurs  ne  leur 
permettent  guère  d’admettre  que  l’hypotension  du 
liquide  céphalo-rachidien  puisse  être  la  cause  de  beau- 
.  coup  de  céphalées  secondaires  de  la  rachianesthésie  ; 
il  leur  semble  plus  logique  d’incriminer  avant  tout  les 
lésions  toxiques  des  organes  producteurs  du  liquide 
céphalo-rachidien,  dont  le  syndrome  clinique  de  réaction 
méningée  plus  ou  moins  discret  leur  .paraît  être  l’expres- 
sioii. 

Les  auteurs  se  demandent  même  si  l'hypotension 
ellc-rnême  ne  peut  être  considérée  comme  secondaire 
à  ce  processus,  à  l’instar  de  ce  qui  sc  passe  au  cours  de 
certaines  crises  comitiales.  Buamou’Tier. 


Sur  la  rupture  des  pyosalpinx. 


Complication  peu  fréquente,  puisqu’elle  n’a  été  ren¬ 
contrée  par  Leuormant  que  cinq  fois  sur  560  salpingites 
opérées  (Lenormant  et  Kauefmann;  Presse  médicale, 
30  juillet  1927,  p.  945).  Un  grand  nombre  de  cas  ne  sont 
pas  publiés  ;  au  total  on  en  trouve  48. 

.  Les  causes  habituelles  sont  :  le  traumatisme,  l’effort, 
le  travail;  mais  aussi,  à  l’occasion,  une  manoeuvre  théra^ 
peixtique  telle  que  ponction,  incision  du  col,  ou  un  exa¬ 
men  gynécologique.  ’  ' 

La  rupture  provoque  dans  la  presque  totalité  des  cas 
une  péritonite  généralisée.  Cependant,  dans  deux  cas,  il  y 
a  eu  enkysteuient. 

Certains  pyosalpinx  sont  aseptiques  et  leur  rupture 
n’a  pas  de  conséquences  graves. 

Quand  le  pus  n’est  pas  stérile,  lagravité  varie  avec  le 
germe  présent.  Le  gonocoque  est  bénin  ;  le  staphylocoque, 
le  bacille  de  Koch,  le  bacille  d’Eberth  ne  sont  pas  par¬ 
ticulièrement  nocifs.  Par  contre,  le  colibacille  seul  ou 
associé  au  streptocoque  donne  lieu  à  des  péritonites  très 
graves. 

Le  signe  physique  caractéristique  de  la  rupture  d’un 
pyosalpinx  c’est  l’affaissement  subit  de  la  tumeur 
pré-existante,  signe  malheureusement  rarement  cons¬ 
taté. 

Pratiquement,  le  diagnostic  se  pose  entre  pèlvLpéfi- 
tonitc  et  péritonite  vraie, 

■  La  brutalité  du  début,  la  gravité  de  l’état  général,  la 
petitesse  du  pouls  font  penser  à  un  syndrome  de  perfora¬ 
tion  et  commandent  l’intervention,  mais  sont  mis  plus 
souvent  sur  le  compte  d’un  ulcus  gastrique  ou  duodénal, 
d’une  appendicite  que  d’un  pyosalpinx,  à  moins  qu’on 
ait  connu  auparavant  l’existence  d’une  infection  péri- 
utérine.  Tout  en  rapportant  les  accidents  à  là  sphère 
génitale,  on  peut  encore  faire  la  confusion  entre  la 
rupture  d’un  pyosalpinx  et  celle  d’une  grossesse 
tubaire. 

Le  traitement  chirurgical  dirigé  contre  cet  accident  a 
consisté  en  :  laparotomie  avec  drainage  pur  et  simple 
treize  fois  ;  salpingectomie  unilatérale  vingt-deux  fois  ; 
salpingectomie  bilatérale  avec  conservation  de  l’utérus 
huit  fois  ;  hystérectomie  quatorze  fois. 

La  lapaioto.mie  avec  drainage  pur  et  simple  est  illo¬ 
gique  et  insuffisante  ;  elle  a  donné  61  p.  ido  de  mor- 
ta 

La  manœu-vre  thérapeutique  essentielle  est  l’ablation 
de  la  trompe  rompue. 

Donc  salpingectomie  unilatérale  s’il  y  a  pyosalpinx 
imique  ;  si  le  pyosalpinx  est  double,  salpingectomie  bila¬ 
térale  plus  vite  effectuée,  moins  choquante  que  l’hysté- 
rectomie,  mais  moins  avantageuse  au  point  de  vue  du 
drapage. 

Or  il  y  a  ici  tout  avantage  à  drainer,  et  à  drainer  par  le 
.vagin,  en  faisant  l’hystérectomie  totale,  avec  cloisonne¬ 
ment  colo-vésical.  ,  • 

Comme  conclusion  :  ' 

i»  Pyosalpinx  unilatéral  :  salpingectomie  unilatérale 
avec  drainage  abdominal  ; 

20  Pyosalpinx  bilatéral  ;  hystérectomie  .totale  avec 
drainage  vaginal  et  cloisonnement  cqlo-vésical,  à  condi¬ 
tion  que  la  malade  soit  encore  en  état  de  supporter  une 
intervention  de  quelque  importance, 

^  .... 
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CH.  CERNEZ  et  A.  BRETON. 

LA  SÊRO=FLOCULATION 
A  LA  RÊSORCINE  ET  LE 
DIAGNOSTIC  DE  LA 

tuberculose 

CH.  OERNEZ  et  A.  BRETON 

(.le  l,ille) 

Dans  tin  travail  paru  clans  ce  même  journal, 
MM.  Goiffon  et  Prétet  (i)  ont  exirosé  récemment 
leurs  recherches  personnelles  sur  la  séro-flocu- 
lation  de  Vernes  clans  la  tubérculo.se.  Ces  auteurs 
ont  rappelé  la  technic^ue  de  cette  réaction  et  ont 
résumé  les  résultats  impressionnants  publiés  par 
Yernes.  Nous  n’in.sisterons  pas  davantage  sur 
ces  faits  acquis,  renvoyant  le  lecteur  à  la  très 
intéressante  publication  de  MM. 'Goiffon  et  Prétet. 
Nous  rapporterons  cependant  ici  l’essentiel  de 
leurs  conclusions,  assez  voisines  de  celles  de 
Vernes  (2)  :  dans  les  formes  évolutives  de  la 
tuberculo.se  pulmonaire,  le  degré  photométrique  ' 
serait  presque  toujours  supérieur  à  30  et  très 
souvent  supérieur  à  60  ;  dans  les  formes  clini¬ 
quement  stabilisées,  ou  guéries,  le  degré  photo¬ 
métrique  reviendrait  à  la  normale  ;  chez  les  sujets 
normaux,  il  serait  toujours  inférieur  à  30  ;  chez 
les  malades  non  tuberculeux,  on  observerait, 
dans  91  p.  100  des  cas,  une  ,séro-floculation 
négative. 

Depuis  la  publication  de  ce  travail,  plusieurs 
auteurs  ont  poursuivi  des  recherches  analogues 
sur  la  valeur  de  la  séro-floculatiùn  dans  la  tuber¬ 
culose.  D’un  de  nous  (3),  en  collaboration  avec 
V.  Grysez,  Pierret,  Dangeron  et  d’Hour,  a  expo.sé, 
à  la  Société  de  biologie,  une  étude  sur  la  valeur 
comparée,  comme  méthode  de  diagnostic  et  de 
pronostic  de  la  tuberculose  pulmonaire,  de  la  séro- 
floculation  par  la  résorcine  et  de  la  réaction  de 
fixation.  Au  cours  de  ces  recherches,  ■  effectuées 
sur  172  sujets,  le  degré  photométrique  fut  trouvé 
égal  ou  supérieur  à  30  dans  85,33  P-  ^oo  des  cas 
de  tuberculose  pulmonaire  ouverte,  dans  40  p.  100 
des  cas  de  tuberculose  pulmonaire  dite  fermée 
active,  et  dans  25  p.  100  des  cas  de  tuberculose 
cliniquement  guérie. 

Chez  les  sujets  normaux,  le  degré  photomé- 
trique  fut  constamment,  inférieur  à  30  et,  chez 
divers  malades  non  tuberculeux,  il  a  varié  entre  0 
et  84,  la  réaction  se  montrant  positive  dans  26,2 
p.  100  des  cas. 

(1)  Tuberculose  et  séro-flociil.-itiou  par  la  ré’sorcinc  (Paris 
médical,  9  avril  1927,  p.  349-353). 

(2)  Travaux  et  Publications  de  l’Institut  prophylactique, 

fasc.  4.  ■' 

(3)  Grysez,  Pierret,  T,angeron,  Breton  et  d’Hour, 
C.  R.  Société  de  biologie  Lille,  13  juin  1927. 
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Dans  un  autre  Iravail  (4),  Hinault  et  Prétet 
apportent  des  conclusions  favorables  à  la  niéthode 
de  Vernes  et  insistent  sur  sa  valeur  pour  établir 
le  diagnostic  et  le  pronostic  de  la  tuberculose. 

Uffoltz,  enfin,  dans  une  publication  plus 
récente  encore  (5),  admet  que  la  séro-floculation 
traduit  fidèlement  l’évolution  de  l’infection 
tuberculeuse  et  montre  tout  l’intérêt  pratique 
qu’elle  peut  avoir  pour  dépister  les  formes  larvées 
comme  pour  surveiller  l’évolution  des  tuberculoses 
confirmées. 

Nous  avons  entrepris,  depuis  près  de  deux  ans, 
dans  le  service  de  notre  maître,  M.  le  professeur 
Combemale,  ainsi  qu’au  laboratoire  de  bactério¬ 
logie  de  l’Institut  Pasteur  de  Dille,  de  nombreuses 
recherches  sur  la  valeur  de  la  réaction  de  Vernes 
dans  le  diagnostic  et  le  pronostic  de  la  tubercu¬ 
lose,  Ces  recherches  portent  sur  338  malades 
que  nous  avons  suivis  nous-mêmes  aux  points  de 
vue  clinique,  radiologique,  bactériologique  et 
sérologique.  Ce  sont  ces  recherches  que  nous 
exposons  en  partie  dans  ce  travail,  insistant  plus 
particulièrement  sur  la  valeur  diagnostique  de  la 
réaction  de  Vernes,  nous  réservant  d’envisager, 
dans  une  autre  étude,  la  valeur  pronostique  de 
cette  réaction. 


Quelques  causes  d’erreur  dans  l’interpré¬ 
tation  de  la  réaction  de  Vernes.  —  Il  est 
un  premier  point  sur  lequel  nous  désirons  attirer 
l’attention.  Ce  sont  les  variations  du  degré 
photométrique  chez  un  même  sujet  normal, 
dans  différentes  conditions  ph5'.siologiques  et 
sous  l’influence  de  divers  facteurs,  tels  que 
l’absorption  de  médicaments. 

Vernes  insiste  longuement  sur  certaines  pré¬ 
cautions  indispensables  le  sang  doit  être  prélevé' 
à  jeun,  par  ponction  veineuse  ;  le  sérum,  recueilli 
après  ime  longue  centrifugation,  doit  être  parfai¬ 
tement  limpide. 

D’un  de  nous  (6)  a  montré  récemment  que  des 
sujets  sains  présentant  des  indices  optiques 
inférieurs  à  30  donnent,  après  un  repas  riche  en 
graisses,  des  index  (41,  75,  94)  qui  auraient  pu 
faire  porter  chez  eux  le  diagnostic  de  tuberculose 
évolutive.  De  même,  chez  des  tuberculeux 
évolutifs,  des  index  de  54  et  de  100  passent  à  253 
et  138,  «  différences  très  appréciables  qui  trouble- 

(4)  Hinault  et  PriStet,  Rame  de  la  tuberculose,  août  1927, 

p.  597-Coi. 

(5)  TJproltz,  La  Vie  médicale,  31  aofit  1927. 

(6)  A.  Breton,  Influence  de  la  digestion  sur  les  résultats  de 
la  réaction  de  Vernes  pour  la  tuberculose  (C.  R.  Soc.  de  biologie 
Lille,  novembre  1927). 
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raient  l'établissement  (l'une  eourhe  de  tnbercn- 
lométrie  ». 

Des  examens  répétés  chez  le  même  sujet  nous 
ont  permis  d’établir  que,  pour  donner  des  résultats 
valables,  la  réaction  à  la  résorcine  devrait  être 
pratiquée,  dans  tous  les  cas,  chez  des  sujets  à  jeun 
depuis  quinze  heures. 

Des  précautions  analogues  doivent  être  prises 
en  ce  qui  concerne  l’admini.stration  de  certains 
médicaments  (i).  Si  l’administration  de  composés 
calciques  par  la  bouche  ne  détermine  que  des 
modifications  minimes  de  l’index  photométrique, 
les  antithermiques,  l’acide  salicylique,  la  quinine 
provoquent  des  variations  assez  importantes 
de  cet  index.  Il  en  est  de  même  de  l’iode  per 
os.  Nous  avons  observé  des  malades  apyréti¬ 
ques,  stabilisés  cliniquement,  éhez  lesquels  l’index 
s’éleva  de  9  à  23,  de  ii  à  26,  de  5  à  33,  sous 
l’influence  du  traitement  iodé. 

Par  contre,  les  arsenicaux  :  le  cacodylate  de, 
soude’par  voie  soirs-cutanée,  le  novarsénobenzol 
par  voie  intraveineuse,  n’ont  pas  fait  varier  d’une 
manière  appréciable  l’index  photométrique. 

Cependant  il  est  indispensable,  croyons-nous, 
de  suspendre  chez  les  malades  toute  médication, 
quelle  qu’elle  soit,  avant  de  pratiquer  la  réaction 
de  Vernes  à  la  résorcine. 

Ces  faits  bien  établis,  nous  allons. maintenant 
rapporter  le  résultat  de  nos  recherches  chez  des 
sujets  sains  d’abord,  puis  chez  des  tuberculeux. 


et,  enfin,  chez  des  malades  témoins  non  atteints 
de  tuberculose. 

La  séro-floculation  chez- les  sujets  sains. 
—  Nos  recherches  ont  porté  sur  32  sujets,  la 

(i)  A.  Breton,  In(lu<;iicc  dt-s  dilïcrcntc.s  nicdicdtions  sur 
les  résultats  de  la  réaction  de  Vernes  pour  la  tuberculose 
(C.  R.  Soc.  de  biologie  Lille,  novembre  1927). 
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plupart  étudiants  en  médecine,  menant  une  vie 
active  et  ne  présentant  aucun  symptôme  de 
tuberculose.  Chez  tous  ces  sujets  l’index  photc- 
métrique  fut  inférieur  à  30,  sauf  dans  un  cas  où 
l’index  était  de  31,  bien  que  l’examen  chnique 
et  radiologique  ne  révélât  rien  d’anormal.  Chez 
24  des  sujets  sains,  l’index  était  inférieur  à  10, 
soit  75  p.  100  de  résultats  nettement  négatifs  ; 
chez  les  7  autres,  il  oscillait  entre  10  et  27  (21,9 
p.  100  des  cas). 

Il  semble  donc  que,  dans  la  très  grande  majo¬ 
rité  (96,9  p.  100)  des  cas,  la  séro-réaction  de 
Vernes  soit  négative  chez  les  sujets  sains. 


La  séro-floculation  chez  les  tuberculeux 
pulmonaires.  —  Nos  recherches  ont  été  effectuées 
dans  164  cas  de  tuberculose  pulmonaire  bactério- 
logiquement  confirmée  évolutive,  dans  ii  cas 
de  tuberculose  ouverte  cliniquement  guérie  et 
chez  4  malades  apyrétiques  suspects  de  tuber¬ 
culose. 

Nous  avons  divisé  nos  tuberculeux  évolutifs 
en  deux  classes,  selon  que  leurs  lésions  s’accom¬ 
pagnaient  d’un  mauvais  été  général  avec  fièvre 
ou  qu’elles  évoluaient  sans  fièvre  avec  état  général 
relativement  satisfaisant. 

Le  tableau  ci-dessous  donne  les  résultats  de 
nos  observations  chez  ces  divers  malades  : 


Nous  constatons  que,  chez  les  tuberculeux 
évolutifs  pyrétiques  avec  état  général  mauvais, 
la  réaction  de  Vernes  est  positive  dans  97  cas 
sur  99,  c’est-à-dire  dans  98  p.  xoo  des  cas. 

Chez  les  tuberculeux  apyrétiques  avec  état 
général  conservé,  cette  réaction  est  positive  dana 
48  cas  sur  65,  c’èst-à-dire  dans73,8  p.ioo  des  ca'. 

La  proportion  globale  pour  les  cas  de  tuberci.- 
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Tuberculose  apyrétique  avec  état  général  con.se  tvé . 
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65 
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Malades  su.spect.s,  apyrétlqiie.s.  ayant  évolué  baver,".- 
bleinent . . . . . 
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lose  püliiioüaire  évolutive  bactériologiquèiiieiit  urines.  I^e  nombre  restreint  d'observations  ne 
confirmée  est  intermédiaire  aux  deux  précédentes.  noUs  permet  pas  de  conclusions  définitives. 
Elle  est  de  88,4  p.  100..  Il  semble  pourtant  qüe,  dans  cette  localisation 

Chez  les  tüberculeux  cliniquement  guéris,  tuberculeuse,  la  séro-réaction  soit  souvelit  inuti- 
la  réaction  de  Vernes  est  négative,  dans  91  p.  100  lisable  pour  le  diagiiostio. 
des  cas. 

Enfin,  chez  les  malades  süspects  de  tubertulose 
pulmonaire,  la  réaction  de  Vetnes  s’est  iiloUtrée 

négative  lorsque  révolution  a  été  favorable.  La  sèro-floculatidn  chei  les  milades 

atteints  d’àlïèctiohs  non  tuberculeuses.  — 
Nos  recherches  à  ce  sujet  ont  été  effectuées  chez 
94  malades,  atteints  d’affections  aiguës  ou 
La  sêro-flocülation  chez  lès  tubèrOuleux  chroniques  non  tuberculeuses.  Nous  exposerons 
èX-tfiapulmonaireS.  —  Nous  avons  étudié  la  les  résultats  obteiiüs  d’abord  au  cours  de  maladies 
séro-floculation  chez  ii  malades  atteints  de  infectieuses  aiguës,  puis  au  cours  de  maladies 
pleurésie  tuberculeuse  séro-fibrineuse  eü  évolution  chroniques. 

ou  guérie,  chez  4  iualadëS  atteints  de  péritonite  Fièvhe  typhoïde.  — Nous  avons  étudié  la  séiro- 
bacillaire,  dans  i  cas  de  méningite  tuberculeuse,  réaction  de  Vernes  chez  7  malades  atteiiits  de 
dans  10  cas  de  tuberculose  gahglionliaire  et  dans  dothiéneiiterle,  confirmée  par  l’héinoculture  ou 
5  cas  de  tuberculose  rénale.  le  séro-diaghostic.  L’index  photométriqUe  a 

Le  tableau  ci-dessous  résume  les  résultats  de  toujours  été  trouvé  siipérieitr  à  60,  au  cours  de  la 
nos  recherches  :  période  fébrile. 
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l’leuré.sie  tuberculeuse  eu  évolution . 
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Plouré.sie  tuberculeuse  guérie . ■ . 

Péritonite  tuberculeuse  en  évolution . i . 

" 

Méningite  tuberculeuse . 

* 

Tuberculose  ganglionnaire  évolutive . 

,  3 

0 

Tuberculose  ganglionnaire  guérie . 

3 

•! 

Tuberculose  rénale  cliirurgicalenicnt  conlirinéc . 

’ 

5 

Nous  constatons  que  si  la  tuberculose  pleurale  Üne  seule  inalade  nous  a  donné  le  chiffre  de  15. 
évolutive  donne  100  p.  100  de  réactions  positives.  Il  s’agissait  d’une  forme  ataxo-adynamique  et 
la  proportion  tombe  à  0  p.  100  lorsque  la  guérison  lë  sang  avait  été  prélevé  quelques  heures  avant 
est  définitive.  La  péritonite  tuberculeuse  nous  la  mort. 

donne  3  réactions  très  positives  sur  4  cas  ;  le  Eoitt  les  autres  llialades,  les  degrés  photomé- 
chilîre  de  10  nous  a  été  fourni  par  un  sujet  d’état  triques  ont  oscillé  ëiitrè  66  et  194.  Au  cours  de  la 
général  parfait,  avec  phénomènes  péritonitiques  pétiode  fébtile,  les  indices  varient  peu  chez  le 
frustes,  bans  la  tuberculose  ganglionnaire,  les  Inêine  nialadè.  Nous  avohs  obtenu  chez  une 
chiffres  élevés  ont  été  obtenus  chez  des  malades  fëhilhe  atteinte  de  typhoïde  avec  hémoculture 
dont  l’état  général  était  très  déficient.  Enfin,  positive  les  chiffrés  suivants  :  194  au  premier 
dans  la  tuberculose  rénale,  les  deux  chiffres  septénaire,  133  au  deuxièüie,  193  au  troisième 
inférieurs  à  10  (4  et  9)  concernaient  cependant  des  150  ali  quatrième,  137  au  cinquième,  c’est-à-dire-à 
formes  évolutives  avec  bâcilies  de  Koch  dans  les  fa  période  des  Oscillations  thermiques  ,  desceu- 

13-3 


28o  paris  medical  31  Mars  1928. 


danles.  On  peut  admettre  que,  dans  la  grande 
majorité  des  cas,  la  séro-réaction  de  Vernes 
est  positive  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde. 

Fièvres  éruptives.  —  Nous  avons  étudié  la 
réaction  de  Vernes  chez  4  malades  atteints  de 
scarlatine  et  chez  i  sujet  atteint  de  varicelle  : 
elle  fut  chaque  fois  positive  au  cours  de  la  période 
fébrile. 

Dans  la  scarlatine,  nous  avons  obtenu  les 
index  72, 74, 90  et  50  au  cours  de  la  poussée  fébrile 
initiale.  D'index  diminue  en  général  lors  de  la 
convalescence.  Un  malade  nous  a  donné  succes¬ 
sivement  les  chiffres  suivants  :  90  le  deuxième 
jour  (390,5),  57  le  sixième  jour  (370,4)  et  28  le 
dix-huitième  jour  (guérison)  ;  un  autre,  qui  avait 
un  index  de  50  le  deuxième  jour  (390),  avait  un 
index  de  23  le  dix-septième  jour  (guérison). 
Dans  le  troisième  cas,  cependant,  l’index  est 
resté  élevé  et  atteignait  encore  .74  le  quinzième 
jour  sans  que  l’évolution  ait  permis  de  suspecter 
une  localisation  tuberculeuse  surajoutée. 

Dans  la  varicelle,  nous  avons  constaté  un  index 
de  87  à  la  période  d’éruption  (380)  avec  baisse 
progressive  vers  la  normale  au  cours  de  la  conva¬ 
lescence. 

.  Septicémies.  —  Da  réaction  de  Vernes  s’est 
montrée  constamment  positive  au  cours  de  quatre 
septicopyohémies  streptococciques.  Nous  avons  noté 
les  chiffres  suivants  :  39  dans  une  septicémie  à 
streptocoques  avec  méningite  et  abcès  du  cervelet 
(ante  mortem),  176  dans  une  pelvipéritonite 
puerpérale,  107  dans  une  septicémie  puerpérale, 
103  dans  une  endocardite  type  Osler. 

Autres  maladies  infectieuses  aiguës.  — Dans 
le  rhumatisme  articulaire  aigu,  à  la  période 
d’état,  nous  avons  toujours  observé  des  indices 
photométriques  élevés  :  dans  4  cas,  les  chiffres 
ont  varié  entre  59  et  84.  A  la  convalescence, 
la  densité  optique  revient  progressivement  vers 
la  normale  (84-22,  58-32,  59-8).  Une  chorée  datant 
d’un  mois  nous  a  donné  une  densité  de  54.  Dans 
le  zona,  dont  nous  avons  observé  6  cas  apparus 
chez  des  malades  en  cours  d’hospitalisation, 
les  modifications  de  l’index  optique  ne  se  sont  pas 
montrées  considérables.  Cependant,  chez  .une 
tabétique,  il  passa  de  43  à  95  ;  chez  un  tubercu¬ 
leux,  de  100  à  138  ;  chez  une  autre  tuberculeuse, 
pas  de  modification  appréciable;  tandis  que 
chez  rme  rhumatisante  guérie,  il  y  eut  ascension  de 
l’index,  de  22  à  50.  Nous  ne  tiendrons  pas  compte 
de  ces  six  observations  dans  notre  pourcen¬ 
tage,  étant  données  les  difficultés  d’interprétation 
dues  à  la  concomitance  de  deux  infections. 

Dans  trois  cas  à’ oreillons,  nous  n’avons  pas 
observé  d’élévation  de  l’index  à  la  période  fé¬ 


brile.  Par  contre,  un  érysipèle  de  la  face  nous  a 
donné  un  indice  de  118. 

Au  cours  de  divers  localisations  infectieuses 
aiguës,  la  réaction  de  Vernes  s’est  montrée 
souvent  positive,  en  dehors  de  toute  évolution 
tuberculeuse.  'Nous  avons  obtenu  87  pour  une 
arthrite  gonococcique  aiguë,  95  dans  une  pyo- 
dermite  généralisée  à  staphylocoque  doré,  66  au  ' 
cours  d’un  volumineux  phlegmon  de  l’avant-bras. 
Par  contre,  dans  un  cas  d’annexite  légère  apyré¬ 
tique,  la  densité  fut  de  10  ;  au  cours  d’une  amyg- 
dahte  banale,  elle  ne  dépassa  pas  28. 

Il  semble  donc  que,  dans  les  atteintes  infec¬ 
tieuses  assez  sévères,  on  note  un  indice  photo¬ 
métrique  élevé. 

Affections  respiratoires  aiguës.  —  Dans  la 
bronchite  simple,  la  densité  optique  a  toujours  été 
trouvée  normale.  Mais  nous  avons  obtenu  un 
index  de  66  au  cours  d’une  dilatation  bronchique 
infeetée. 

A  la  période  aiguë  des  congestions  pulmonaires 
pneumococciques  ou  grippales,  la  réaction  de 
Vernes  s’est  montrée  positive  à  deux  reprises 
(35)  64)  ;  à  la  convalescence,  l’indice  optique  a  été 
trouvé  sensiblement  normal  dans  tous  les  cas 
(5,  21,  22,  25,  21). 

Syphilis.  —  Nous  avons  examiné  27  S5q)hili-  ■ 
tiques-  à  diverses  périodes  de  la  maladie.  Chez  19 
d’entre  eux,  l’index  oscillait  entre  i  et  27.  Chez 

2  tabétiques,  nous  avons  obtenu  30  et  43.  Dans 

3  cas  de  paralysie  générale,  109,  68  et  69.  Cinq 
autres  paralytiques  généraux  avaient  des  indices 
inférieurs  à  20.  Une  syphilis  gommeuse  viscérale 
nous  a  donné  un  index  de  60.  Deux  syphilis 
secondaires  avaient  une  densité  ôptique  respective 
de  30  et  de  52.  Deux  hérédo-sjq)hilitiques  don¬ 
nèrent  4  et  14.  Chez  divers  autres  syphilitiques 
(aortites,  cirrhose  hépatique,  syphilis  cérébro¬ 
méningée),  nous  avons  obtenu  les  indices  sui¬ 
vants  :  13,  14,  12,  22,  12,  27,  1. 

En  somme,  la  réaction  de  Vernes  a  été  positive 
dans  29,6  p.  100  des  cas  de  syphilis,  en  dehors 
de  toute'  atteinte  bacillaire. 

Maladies  du  système  nerveux. — Chez  3  hémi¬ 
plégiques  sur  5,  la  réaction  de  Vernes  s’est  mon¬ 
ture  positive  (31,  31,  58).  Nous  avons  aussi 
obtenu  un  index  de  31  dans  un  cas  de  tumeur 
cérébrale.  Une  parkinsonienne  post-encéphali- 
tique  donna  une  réaction  de  Vernes  positive  à  84, 
sans  signes  d’atteinte  bacillaire. 

Affections  cardiaques.  —  Da  séro-floculation 
^  a  été  recherchée  chez  6  malades,  dont  2  présen¬ 
taient  une  lésion  décompensée.  Nous  avons 
*  obtenu  2  réactions  positives  (50  et  35)  chez  ces 
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derniers,  tandis  que  l'index  s’est  maintenu  entre  7 
et  26  chez  les  quatre  autres. 

Affections  hépatiques.  —  I,a  séro-réaction 
s’est  montrée  négative  dans  un  cas  d’ictère 


infectieux  bénin  (24),  au  cours  d’une  cirrhose 
veineuse  (26)  ;  elle  a  été  positive  dans  un  cas  de 
spirochétose  ictéro-hémorragique  grave  (31),  ainsi 
que  dans  un  cas  de  cirrhose  hypertrophique 
d'origine  indéterminée  (63).  Nous  ne  tiendrons  pas 
compte  de  ce  dernier  cas,  peut-être  d’origine 
tuberculeuse. 


Divers.  —  Nous  avons  encore  étudié  la  séro- 
floculation  chez  divers  autres  malades  non 
tuberculeu.'c.  La  réaction  de  Vernes  s’est  montrée 
négative  au  cours  d’une  entéro-cohte  banale  (10), 


d’une  écliinococcose  pulmonaire  (8),  d’une 
néphrite  subaiguë  apyrétique  (21).  Par  contre, 
elle  fut  très  positive  dans  une  leucémie  (114), 
positive  dans  un  cas  de  lympho-sarcome  médiasti¬ 
nal  avec  métastase  hépatique  (33),  ,  ainsi  qu’au 
cours  d’un  cancer  de  l’utérus  avec  récidive  {108) 
et  dans  un  cas  de  lèpre  (69). 


Ai'i'-KcxioN's  NON-  xunnuci'i,i;rsi;s 

o-io 

DKC.Ul'i 

10-30 

ÏUIOTOMl'; 

30-40 

l'RIQUIÎ 

40-60 

et  au  delà 

TOTAI, 

Fièvre  typhoïde . 

7 

Scarlatine . 

Varicelle . 

3 

Septicémie  streptococcique . ! . 

3 

•1 

Rhumatisme  articulaire  aigu . 

Chorée . 

Oreillons . 

3 

Infections  locales  fébriles . 

3 

3 

Infections  locales  guéries  ou  apyrétiques . 

Erysipèle . ; . 

Bronchite  banale . 

Dilatation  broncliique  infectée . . 

^  ■ 

Congestion  pulmonaire  aigue . 

Congestions  pulmonaires  guéries  ou  en  convalescence. . 

5 

Sypliilis . . 

- 

« 

5 

87 

Système  nerveux . 

3 

7 

Cardiopathies . . 

3 

6 

AÔections  hépatiques . . 

3 

. . -  ■  ■  • 

3 

7 
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Chez  tous  ces  malades,  l’examen  clinique  et 
radioscopique,  complété  parfois  par  l’examen 
iiécropsique,  élimina  toute  suspicion  de  tubercu¬ 
lose  évolutive. 

I,e  tableau  de  la  page  précédente  résume  nos 
constatations  chez  ces  sujets  atteints  d’affections 
non  tuberculeuses  : 

Que  conclure  de  ces  recherches? 

vSi  nous  exprimons  par  un  pourcentage  unique 
les  réactions  de  Vernes  iJo.sitives  au  cours  d’affec¬ 
tions  non  tuberculeuses,  nous  obtenons  la  pro¬ 
portion  de  47  sur  90,  en  ne  tenant  pas  compte  de 
nos  6  cas  de  zona. 

C’est-à-dire  que,  dans  l’ensemble,  en  dehors  de 
toute  tuberculose  évolutive,  la  séro-floculation 
nous  a  donné  52,2  p.  100  de  réactions  illégitimes. 

Cette  proportion  est  beaucoup  plus  considérable 
encore  si  on  n’envisage  que  les  infections  aiguës 
fébriles.  vSi  on  totalise,  en  effet,  les  résultats 
obtenus  dans  la  fièvre  typhoïde,  les  septicémies 
streptococciques,  les  fièvres  éruptives,  le  rhuma¬ 
tisme  articulaire  aigu,  les  infections  locales  avec 
fièvre,  les  affections  broncho-pulmonaires  aiguës, 
011  constate  que,  chez  27  malades  non  tubercu- 
eux,  la  réaction  de  Vernes  est  positive  26  fois. 

Il  nous  paraît  légitime  cependant  de  faire 
remarquer  que,  dans  ces  observations,  il  s’agit 
très  souvent  d’affections  aj'ant  une  .sjmiptomatolo- 
gie  et  une  évolution  toutes  différentes  de  celles 
de  la  tuberculose,  et  pour  lesquelles  un  diagnostic 
clinique  est  facile. 

D’autre  part,  le  chiffre  de  l'indice  optique,  au 
cours  de  ces  diverses  affections,  baisse  en  général 
très  rapidement  après  la  période  aiguë.  Il  y  a.  là 
évidemment  une  évolution  de  l’index  différente 
de  celle'  qu’on  observe  dans  la  tuberculose. 

Il  n’en  reste  pas  moins  vrai  que  la  réaction  de 
Vernes  ne  peut  rendre  aucun  service  dans  le 
diagnostic  des  rhumatismes  aigus,  des  affections 
])ulnionaires  pyrétiques,  des  exanthèmes  infec¬ 
tieux,  des  septicémies  diverses  et,  seuiblc-t-il,  de 
la  j[)lupart  îles  pyrexies. 


Il  Mars  IÇ28. 

pyrétiques,  avec  état  général  altéré,  èlle  èst 
positive  dans  98  p.  100  des  cas  ; 

3°  Chez  les  tuberculeux  pülihonaires  àpÿfé- 
tiques  peu  _  évolutifs  avec  Gonsefvatibh  d’üri 
bon  état  général,  elle  est  positive  dans'73,8  p;  ibô 
des  cas  ;  .  . 

40  Chez  les  tuberculeux  pulmonaires  clinique¬ 
ment  guéris,  elle  est  négative  dans  91  p.  100  des 
cas  ; 

50  Chez  les  tuberculeux  à  localisations  extrà- 
pulmonaires,  la  réaction  de  Vernes  n’a  qu'une 
valeur  relative,  sauf  toutefois  pour  la  tuberculosè 
pleurale  évolutive  où  elle  apparaît  d’une  façon 
presque  constante  ; 

6°  Chez  les  malades  apyrétiques,  suspects  de 
bacillose,  une  réaction  constamment  négative 
permet  en  général  d’éliminer  le  diagnostic  de 
tuberculose  ; 

70  Dans  les  affections  non  tuberculeuses  et,  eu 
particulier,  au  cours  des  maladies  infeetleüses, 
la  réaction  de  Vernes  perd  de  sa  valeur  diagnos¬ 
tique  :  elle  s’est  montrée  positive  à  la  période 
aiguë  de  la  plupart  des  pyrexies  au  cours  des¬ 
quelles  il  nous  a  été  donné  de  l’étudier.  . 

En  résumé,  la  séro-floculation  par  la  résorcine, 
lorsqu’elle  est  positive,  apporte,  en  général,  dè 
sérieuses  présomptions*  en  faveur  du  diagnostib 
de  tuberculose.  Toutefois,  les  résultats  qu’elle 
fournit  devront  toujours  être  interprétés  et 
confrontés  avec  l’examen  cliniqüe.  Gommé  lê 
disent  très  justement  Hinault  et  Prétet,  il  ne  faut 
pas  demander  à  cette  réaction  plus  qü’elle  ne 
peut  donner.  . 


Conclusions.  —  Des  recherches  que  nous 
venons  d’exposer  et  qui  résument  les  observations 
de  nos  338  malades  nous  permettent  de  formuler 
les  conclusions  suivantes  sur  la  valeur  de  la  séro- 
floculation  à  la  résorcine  dans  le  diagnostic  de  la 
tuberculose  : 

i"  Chez  les  sujets  sains,  la  réaction  de  Vernes 
est  négative  (densité  optique  inférieure  à  30) 
dans  96,9  p.  100  des  cas  ; 

2°  Cliez  les  tuberculeux  pulmonaires  évolutifs 
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ÉTUDE 

SUR  LE  FONCTIONNEMENT 
GASTRIQUE 
APRÈS  OPÉRATION  DE 
REICHEL  =  POLYA=FINSTERER 
POUR  ULCÈRE  DE  L’ESTOMAC 

MM.  H.  BÉNARD  et  L.  BOUTTIER 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  un  cer¬ 
tain  nombre  de  malades  atteints  d’ulcère  juxta- 
pylorique  et  opérés  par  notre  ami  le  Bergeret 
suivant  la  technicpie  de  Reichel-Polya-Finsterer. 
Cette  opération,  qui  supprime  en  grande  partie 
ou  même  en  totalité  l’antre  pylorique  et  anasto¬ 
mose  la  tranche  de  section  gastrique  avec  une 
anse  jéjunale  courte,  donne,  comme  nous  avons 
pu  le  vérifier,  d’excellents  résultats  cliniques,  lîlle 
n’est  pas  cependant  sans  modifier  profondément 
la  forme,  la  motricité,  l’évacuation  et  la  sécrétion 
gastriques  :  ce  sont  ces  modifications  que  nous 
nous  proposons  d’envisager  ici. 

I.  Forme  de  l’estomac.  —  Après  l’opération 
de  Polya,  l’estomac  est  réduit  à  peu  près  à  sa 
portion  verticale.  Son  aspect  à  l’examen  radio¬ 
scopique  traduit  ordinairement  bien  cette  ampu¬ 
tation  :  forme  en  tronc  de  cône  (Obertliür),  forme 
en  socle  (observations  rapportées  dans  la  thèse  de 
Carie).  Plus  rarement  il  reste  une  partie  de  l’antre 
pylorique  et  l’on  retrouve  à  l’écran  une  ébauche 
de  la  portion  horizontale.  Il  arrive  même  qu’au 
bout  d’un  certain  temps,  l’aspect  radioscopique 
tende  à  se  rapprocher  de  la  forme  d’un  estomac 
normal,  au  point  d’être  une  source  d’erreur  pour 
uh  observateur  non  prévenu. 

II.  Motricité  et  évacuation  gastriques.  — 
Après  un  premier  temps  de  surprise  de  la  bouche 
anastomotique,  on  observe  dans  la  majorité  des 
cas  des  contraetions  gastriques  de  forme,  de  fré¬ 
quence  et  d’intensité  normales,  aboutissant  à  une 
évacuation  par  larges  bouchées  du  repas  baryté. 
Cette  évacuation  se  pounsuit  rapidement.  Très 
fréquemment  elle  est  complète  en  une  demi- 
heure  et  dépasse  rarement  une  heure.  Il  est  plus 
exceptionnel  de  noter  une  évacuation  d’une  durée 
normale  ou  légèrenrent  retardée  ;  dans  ces  cas, 
il  existe  quelquefois  de  légers  troubles  digestifs. 

ly’anse  anastomotique  jéjunale  est  largement 
injectée  par  la  substance  opaque  ;  en  règle  habi¬ 
tuelle,  le  passage  s’effectue  d’une  façon  discon¬ 
tinue  à  travers  la  bouche  anastomotique  qui  fonc¬ 
tionne  comme  un  nouveau  pylore.  Il  «au»  est 
arrivé  de  voir  la  barjrte  injecter  l'onse  duodéirale 


par  voie  rétrograde,  fait  déjà  noté  dans  d’autres 
observations  :  cette  anomalie  ne  s’accompagnait 
d’aucun  trouble  dyspeptique. 

III.  Sécrétion  gastrique.  —  Ce  point  parti¬ 
culier  nous  retiendra  plus  longtemps.  A  vrai  dire, 
les  conclusions  de  la  plupart  des  auteurs  qui  ont 
étudié  cette  qirestion  sont  concordantes  :  la  sup¬ 
pression  de  l’antre  pylorique  réduit  considérable¬ 
ment  ou  annihile  la  sécrétion  chlorhydrique. 

«  I/antrectomie,  dit  Oberthür  dans  sa  thèse  fort 
intéressante  sur  la  Gastrectomie  dans  l'ulcère  de 
l’estomac  et  du  duodénum,  supprime  la  sécrétion 
d’HCl  libre  dans  la  majorité  des  cas  ;  elle  la  dimi¬ 
nue  toujours  considérablement.  »  Et  il  rappelle  les 
ré.sultats  obtenus  au  cours  de  leurs  tubages  par 
Schür  et  Plaschke,  Schenk  et  Eorenz,  Smidt, 
Urrutia,  fîtein  et  Fried.  Meyer,  Brams  et  Graves 
ont  étudié  spécialement  cette  sécrétion  chez 


18  malades  opérés  par  le  procédé  de  Reichel- 
Polya-Finsterer,  que  nous  avons  plus  particu¬ 
lièrement  en  vue.  Ils  ont  toujours  constaté  l’ab¬ 
sence  d’acide  chlorhydrique  libre  et  la  diminution 
de  l’acidité  totale.  Moppert  obtient  des  résultats 
semblables.  Finsterer  pense  que  cette  achlorhy- 
drie  secondaire  à  la  gastro-pylorectomie  large 
constitue  un  grand  avantage,  en  permettant 
d’éviter  les  rechutes  de  l’ulcère.  Stein  et  Fried  ont 
montré  que  la  sécrétion  diminuait  progressive¬ 
ment  :  en  général,  l’acide  chlorhydrique  libre  dis* 
paraît  complètement  deux  mois  après  l’opération, 
la  sécrétion  des  ferments  n’est  abolie  qu’au  bout 
d’un  an. 

Nos  recherches  personnelles  nous  ont  conduits 
à  des  résultats  analogues.  Etudiant  par  la  tech¬ 
nique  du  repas  d’Ewald  le  chimisme  gastrique 
de  nos  opérés,  nous  avons  constaté  dans  presque 
tous  les  cas  une  anachlorhydrie  absolue  : 

O.S)CRVATlONS.  —  A...,  quatre  aii.s  aprè.s  gastrectojnic 
faite  à  Bordeaux. 

A  jeun  :  e.stoinac  vide. 

Soixante  minutes  après  repas  d’Ewald  :  Volume  : 
50  centimètres  cubes  (gros  fragments  alimentaires  non 
digéré.s).  A  =-  0,58;  H  -  o. 

S...,  quatre  mois  après  Polya  (Dr  Bergeret). 

A  jeun  :  estomac  vide. 

Soixante  miitutaa  apR-a  lëpaà  d’Ewald,  Volume  i 
60  cçHtlmètrc»  A  1,17  ;  tî  »  o  j  Midt  =  w 
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L...,  (Polya,  D'  Bprgeret). 

A  jeun  :  18  centiniùtres  cubes.  A  =  0,55;  H  =  o. 

Soixante  minutes  après  repas  cl’Bwald  :  20  centimètres 
cuties.  A  =  0,25  ;  H  =  O. 

quatre  mois  après  Pplya  (D''  Bergeret). 

A  jeun  ;  20  centimètres  cubes.  A  =  0,1  ;  H  —  o. 

Soixante  minutes  après  repas  d’Iîwald  :  50  centimètres 
cubes.  A  =  0,1  ;  H  =  o. 

R...,  sept  mois  après  l’olya  (Df  Bergeret). 

A  jeun  :  22  centimètres  cubes.  A  =  0.22  ;  Il  =  o. 
Mett.  2  milli-mètres. 

Soixante  minntes  après  repas  d’iîwald  :  C>.^  centimètres 
cul)es.  A  —  i,2.|  ;  II  =  0,8.  Mett.  :  3’""', 5. 


Ainsi,  sur  cinq  tubages,  nous  trouvons  quatre 
fois  H  =  0  et  A  faible,  de  0,1  à  1,17.  Dans  un  seul 
cas,  l’acidité  chlorhydrique  atteint  0,8  p.  1000. 
D’activité  peptique  est  nulle  dans  les  liquides 
achlorhydriques  ;  elle  a  pu  être  décelée  dans  le 
suc  gastrique  contenant  de  l’acide  clilorhydrique 
libre.  Dans  les  liquides  retirés  dans  ces  condi¬ 
tions,  la  présence  de  bile  est  habituelle. 


Des  données  du  repas  d’épreuve  concordent 
donc  avec  celles  de  la  radioscopie  pour  montrer 
qu’à  la  suite  de  l’opération  de  Polya,  la  portion 
non  réséquée  de  l’estomac  a  un  rôle  pratiquement 
nul  dans  la  digestion. 

]Çst-ce  à  dire  cependant  que  ce  reliquat  de  mu¬ 
queuse  gastrique  soit  désormais  incapable  de  toute 
sécrétion  ?  Pareille  conclusion  serait  en  désaccord 
avec  les  données  de  l’histo-physiologie,  qui  nous 
représente  la  sécrétion  chlorhydrique  comme 
l’apanage  .des  cellules  bordantes,  c’e.st-à-dire  des 
glandes  fundiques  respectées  par  l’opération  de 
Polya. 

En  fait,  comme  nous  avons  pu  nous  en  rendre 
compte,  ces  glandes  fundiques  sont  encore  ca¬ 
pables  de  sécréter  abondamment  si,  au  lieu  du 
repas  d’épreuve,  on  utilise  comme  excitant  gas¬ 
trique  l’injection  sous-cutanée  d’histamine. 

Soumettant  nos  opérés  à  l’action  de  Thistamine, 
suivant  la  méthode  proposée  pour  la  première  fois 
par  Carnot  et  Dibert,  nous  avons  toujours  obtenu 
—  contrairement  à  ce  que  nous  avait  donné  le 
repas  d’épreuve  —  une  importante  sécrétion  forte¬ 
ment  chlorhydrique  et  peptique.  Non  seulement  la 
sécrétion  gastrique  est  encore  possible,  mais  par 
son  volume  et  son  taux  d’acidité,  la  sécrétion  ainsi 
obtenue  égale  celle  du  même  sujet^en  pleine  évo¬ 
lution  d’ulcère,  avant  l’opération. 

C’est  ce  qui  ressort  nettement  des  deux  obser¬ 
vations  suivantes  : 


B...,  avant  l’opération  : 

A  jeun  :  400  centimètres  cubes  de  liquide  sanglant. 

=  3.57  ;  =  H.  3-21 

.Soixante  minutes  après  liistamine  ;  345  centimètres 
cubes.  4  =  3,94  ;-H  =  3,5. 

Après  l'opération  (Polya,  par  le  Dr  Bergeret). 

A  jeun  ;  125  centimètres  cubes  de  liquide  bilieux.  A  -- 
0,57  ;  H  -  o. 

Soixante  minutes  après  bistaminc  :  320  centimètres 
cubes.  A  inax.  :  4,43  ;  H  max.  =  3,8. 

D,..,  avant  l’opération  : 

A  jeun  ;  20  centimètres  cubes.  A  =  1,4  ;  I-I  =  0,73. 

Après  liistamine,  en  soixante  minutes  :  165  eentjniètres 
cubes.  A  max.  .=  3,8  ;  H  max.  =  3,5  ;  Mett.  :  8  milli¬ 
mètres. 

Après  l’opération  (Polya,  par  le  Dr  Bergeret). 

A  jeun:  15  centimètres  cubes.  A  =  1,89  ;  H  =  i,i6. 

Après  histamine,  en  soixante  minutes  :  i2o  centimètres 
cubes.  A  =  4,iû;  PI  =  3,65;  Mett.  :  10  millimètres. 

Dans  ces  deux  cas,  non  seulement  la  concentra¬ 
tion  en  acide  chlorhydrique  libre  n’a  pas  diminué 
après  l’opération,  mais  ou  note  plutôt  une  augmen¬ 
tation. 


Ces  résultats  curieux  nous  paraissent  suscep¬ 
tibles  d’éclairer  la  question  du  fonctionnement 
gastrique  après  Po^ra  et  de  corroborer  en  même 
temps  certaines  opinions  sur  le  mécanisme  excito- 
secrétoire  de  l’estomac. 

Nous  avons  en  effet  à  expliquer  deux  faits  en 
apparence  contradictoires  :  d’une  part  l’absence 
de  sécrétion  à  la  suite  du  repas  d’épreuve  chez  les 
anciens  opérés  suivant  la  technique  de  Polya, 
et  d’autre  part  la  réponse  positive  à  l’histamine, 
normale  ou  forte  chez  les  mêmes  sujets. 

Par  quel  mécanisme  intervient  l’amputation 
de  l’antre  pylorique  pour  inhiber  la  sécrétion 
acide  du  reste  de  l’estomac?  On  ne  saurait  ad¬ 
mettre  que  le  reflux  de  bile  dans  le  milieu  gas¬ 
trique  suffise  à  neutraliser  entièrement  l’acide 
chlorhydrique.  Chez  les  sujets  qui  ont  .subi  une 
simple  gastro-entérostomie,  sans  résection  gas¬ 
trique,  le  reffiix  de  bile  se  produit  fréquemment  et 
n’entraîne  pas  habituellement  la  disparition  cona- 
plète  de  l’acide  chlorhydrique  libre,  qu’on  re- 
trouveK  dans  une  proportion  importante  d’exa¬ 
mens. 

Serait-ce  par  les  sections  nerveuses  qu’elle  com¬ 
porte,  qne  la  gastrectomie  partielle  entra.verait 
gravement  la  sécrétion  gastrique?  Mais’ la  section, 
non  plus  que  l’irritation  des  nombreux  filets  ner¬ 
veux  qui  gagnent  l’estomac,  ne  suffit  pour'  sup¬ 
primer  la  sécrétion,  car  celle-ci  persiste  après 
énervation  expérimentale  ou  opératoire. 

Il  e.st  plus  logique  d’attribuer  à  la  disparition 
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même  de  l’antre  pylorique  l'inefficacité  sécrétoire 
du  repas  d'épreuve  chez  les  sujets  opérés  à  la 
Polya . 

,  De  nombreux  physiologistes  admettent  en  effet, 
à  la  suite  de  Pawlof,  que  l’acte  de  la  sécrétion  gas¬ 
trique  s’effectue  en  deux  temjjs  :  le  premier  de  ces 
temps  est  une  sécrétion  psychique,  fonction  du 
goût,  qui  asstrre  la  digestion  des  aliments  ingérés 
et  déclenche  à  son  tour,  de  concert  avec  ces  der¬ 
niers  et  par  l’intermédiaire  de  leurs  produits  so- , 
lubies,  le  second  temj)S  ou  sécrétion  proprement 
dite. 

Or  il  semble  bien,  comme  y  a  insisté  récemment 
Dewisohn,  que  l’antre  pylorique  soit  utile,  sinon 
indispensable,  pour  la  mise  en  jeu  de  ce  second 
temps  de  l’acte  sécrétoire.  C’e.st  grâce  au  pylore 
et  à  l’antre  pylorique  que  les  aliments  peuvent 
séjourner  un  temps  suffisant  dans  l’estomac  pour 
subir  l’effet  du  suc  psychique  et  intervenir  à  leur 
tour,  par  leur  contact  et  leurs  produits  solubles. 
C’est  au  niveau  même  de  la  muqueuse  antro- 
pylorique  que  prennent  naissance  les  actions  ré¬ 
flexes  ou  que  s’élaborent  les  hormones  dont  l’in¬ 
tervention  secondaire  commande  la  sécrétion 
proprement  dite. 

Da  réalité  de  ces  hormones  d’origine  antro- 
pylorique  ressort  nettement  des  expériences  de 
Ivy,  Dim  et  Mc  Caythy.  Transplantant,  chez  une 
chienne,  sous  la  peau  de  la  région  mammaire, 
une  petite  iroche  gastrique  qu’ils  privent  secon¬ 
dairement  de  ses  connexions  nerveuses,  ces  au¬ 
teurs  ont  vu  la  sécrétion  s’établir  dans  cet  esto¬ 
mac  artiflciel'  aussi  bien  après  l’ingestion  d’un 
repas  dans  l’estomac  véritable  qu’à  la  suite  de 
l’injection  d’extrait  de  muqueuse  pylorique  (gas- 
trinç)  ou  d’histamine. 

On  conçoit  dès  lors  que  l’amputation  de  la  ré¬ 
gion  pylorique  comirromette  gravement  la  sécré¬ 
tion  consécutive  au  repas  d’épreuve,  tout  en 
laissant  subsister  la  sécrétion  par  l’histamine. 
-Celle-ci  agit  à  la  façon  d’une  hormone,  et  l’esto¬ 
mac  de  Polya,  privé  des  hormones  naturelles  que 
ne  peut  plus  produire  le  repas  d’épreuve,  obéit 
encore  aux  hormones  artificielles,  autrement  dit  à 
l’histamine. 

*  * 

Il  n’en  est  pas  inoiirs  vrai  que,  si  l’histamine 
nous  permet  de  prouver  la  capacité  sécrétoire  de 
l’estomac  chez  les  pylorectomisés,  le  repas 
d’épreuve,  ne  l’oublions  pas,  se  rapproche  davan¬ 
tage  des  conditions  physiologiques  habituelles. 
De  temps  gastrique  de  la  digestion  se  réduit  donc 
chez  ces  opérés  à  fort  peu  de  chose  mais  l’absence 
à  peu  près  constante  de  troubles  digestifs  ne  sau¬ 


rait  nous  surprendre  ;  elle  confirme  cette  notion 
bien  connne,  que  lé  rôle  de  l’estomac  dans  la  diges¬ 
tion  n’a  rien  d’absolument  indispensable  ;  la 
suppléance  des  arytres  glandes  digestives  est  suffi¬ 
samment  efficace. 

En  particulier,  la  sécrétion  pancréatique  paraît 
normale,  malgré  la  faible  acidité  du  contenu  gas¬ 
trique  au  moment  de  son  évacuation.  D’activité 
des  ferments  pancréatiques  a  même  paru  aug¬ 
mentée  à  quelques  auteurs  (Pauchet,  Stein  et 
l'ried).  Toutefois,  dans  de  rares  cas,  il  existe  après 
Polya  une  légère  tendance  à  la  diarrhée,  qui  peut 
être  due  à  une  insuffisance  de  la  digestion  pancréa¬ 
tique.  Mais  il  est  difficile  d’obtenir  des  précisions 
à  cet  égard  ;  les  obstacles  déjà  grands  que  l'on 
rencontre  dans  l’étude  des  ferments  pancréatiques 
chez  ks  sujets  normaux  sont  encore  bien  plus 
considérables  à  la  suite  d’une  opération  comme  le 
Polya.  D’extrémité  du  tube  d’Kinhorn  ne  peut 
être  conduite  au  contact  de  l’ampoule  de  Vater, 
et  des  recherches  effectuées  sur  les  liquides  re- 
flués  dans  l’estomac  ou  retirés  de  l’anse  jéjunale 
anastomotique  ne  peuvent  conduire  à  des  con¬ 
clusions  bien  précises.  ' 

Du  moins  l’examen  clinique  des  opérés  que 
nous  avons  pu  suivre  nous  a  convaincus  que  les 
résultats  fonctionnels  de  cette  intervention  dans 
la  cure  radicale  de  l’ulcus  juxta-pylorique  sont, 
dans  la  plupart  des  cas,  excellents  et  en  général 
supérieurs  à  ceux  de  la  simple  gastro-entérosto¬ 
mie. 


SUR  UNE  FORME  SPÉCIALE 
D’APHASIE  AMNÉSIQUE 
PREMIER  SIGNE  D’UNE 
LÉSION  CÉRÉBRALE  EN 
FOYER 

CONTRIBUTION  A  L’ÉTUDE  DU 
DIAGNOSTIC  DE  L’APHASIE  ET  DE 
CERTAINS  TROUBLES  MENTAUX 

J.-A.  CHAVANY  et  A.  BÉRARD-DELLESTABLE 

Il  n’est,  pas  rare  en  pratique  que  le  médecin, 
en  présence  d’un  malade  atteint  d’aphasie ,  par 
lésion  cérébrale  en  foyer,  soit  dérouté  et  porte  le 
diagnostic  de  trouble  mental  de  nature  variable 
suivant  les  cas.  D'erreur  est  surtout  coinniise 
lorsqu’il  s’agit  de  malades  présentant  de  l’apha¬ 
sie  de  Wernicke  ;  de  tels  sujets,  en  effet,  peuveift 
ne  pas  être  hémiplégiques,  ils  parlent,  ils  arti¬ 
culent  bien  les  mots  :.  ils  sont  même  souvent 
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bavards,  logorrhéiques,  et  quand  ils  ne  sont  pas 
trop  touchés  ils  suivent  assez  facilement  —  en 
apparence  tout  au  moins  —  une  conversation 
simple.  Au  cours  d’un  examen  sommaire  on 
s’aperçoit  vite  cependant  que  l’élocution  n’est 
pas  parfaite  ;  le  malade  cherche  ses  mots,  trouve 
avec  peine  le  mot  approprié,  emploie  un  mot  pour 
l’autre,  construit  mal  ses  phrases  :  tout  cela 
paraît  singulier  et  l’affaiblissement  intellectuel, 
les  troubles  de  la  mémoire,  la  notion  d’âge  aidant, 
on  porte  souvent  le  diagnostic  de  démence  sénile 
ou  autre. 

Il  suffirait  cependant  d’un  examen  un  peu  plus 
méthodique  pour  se  rendre  compte  que  l’on  est 
en  présence  d’un  aphasique.  Par  la  simple  épreuve 
de  la  dénomination  des  objets,  très  rapidement 
on  orienterait  le  diagnostic  ;  on  s’apercevrait 
alors,  au  cours  de  cette  épreuve,  que  le  malade 
présente  souvent  de  l’intoxication  par  le  mot,  de 
la  paraphasie,  etc.  On  renforcerait  sa  conviction 
en  remarquant  que,  s’il  exécute  parfois  correc¬ 
tement  les  ordres  simples  ou  demi-compliqués, 
il  se  trompe  presque  toujours  dans  l’exécütion 
des  ordres  compliqués  (épreuve  des  trois  papiers, 
par  exemple).  En  lui  présentant  un  journal,  on  se 
rendrait  compte  que  la  lecture  est  le  plus  soirvent 
impossible,  ou  bien,  si  elle  paraît  possible,  que 
le  malade  n’a  ni  compris,  ni  retenu  ce  qu’il  a  lu  •; 
en  cherchant  à  le  faire  écrire,  on  enregistrerait  des 
perturbations  grossières  de  l’écriture.  Enfin,  en 
analysant  son  amnésie,  on  noterait  qu’elle  porte 
surtout  sur  les  notions  didactiquement  apprises 
(calcul,  histoire,  géographie)  et  non  i^as  sur  l’en¬ 
semble  des  souvenirs  mémoriaux  affectifs  ou 
autres,  comme  dans  d’autres  variétés  d’amnésie. 

Le  hasard  de  la  clinique  vient  de  nous  permettre 
d’observer  coup  sur  coup  deux  cas  dont  nous  rap¬ 
portons  plus  loin  les  observations  détaillées.  Ces 
deux  cas,  à  peu  près  superposables  l’un  à  l’autre, 
nousont  surtout  frappés  par  l’intensité  des  pertur¬ 
bations  mnésiques  caractérisées  dans  l’un  comme 
dans  l’autre  cas  par  la  perte  comi^lète  du  vocabu¬ 
laire.  Dans  les  deux  cas,  le  symptôme  majeur  (il 
est  toujours  prudent  de  ne  ])as  dire  unique  en 
matière  d’aphasie)  consistait  dans  l’impossibilité 
ab.solue  dans  laquelle  se  trouvaient  nos  deux 
malades  de  pouvoir  dénommer  les  objets  qu’on 
leur  présentait.  Ils  avaient  perdu  la  mémoire  des 
mots  :  l’objet  n’évoquait  plus  le  mot. 

Il  paraît  s’agir  d’une  aphasie  d’évocation  :  cette 
variété  d’aphasie  a  été  décrite  par  Pitres  sous  le 
nom  à! aphasie  amnésique.  Cet  auteur  a  distingué 
trois  variétés  d’aphasie  amnésique  : 

I®  Dans  la  première  Variété,  c'est  le  vocabulaire 
qui  est  touché/  et/  comme  il  arrive  toujours  eu 
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pareille  occurrence,  c’est  sur  les  substantifs  que 
porte  .surtout  le  déficit,  les  verbes  étant,  dans  la 
règle,  relativement  conservés,  car  ils  sont  moins 
nombreux  et  ont  beaucoup  de  synonymes. 

2°  Dans  la  seconde  variété,  ce  sont  moins  les 
mots  qui  sont  perdus  que  la  façon  de  les  disposer 
en  phrases.  On  dit  qu’il  y  a  aggrammatisme  ; 
cette  modalité  se  voit  surtout  dans  l’aphasie  de 
Broca  :  c’est  le  parler  petit  nègre. 

3°  Dans  la  troisième  variété,  il  y  a  oubli  d’une 
des  formes  du  langage,  d’une  langue  étrangère 
par  exemple. 

C’est  dans  le  cadre  de  la  première  variété  que 
semblent  rentrer  nos  deux  cas  cliniques  personnels 
et  aussi  un  cas  anatomo-clinique  que  l’un  de  nous 
a  observé  avec  son  regretté  maître  Charles  Eoix 
en  1926,  à  l’hospice  d’Ivry,  alors  qu’il  était  son 
chef  de  laboratoire.  Mais,  fait  très  important  que 
nous  voulons  mettre  dès  l’abord  en  valeur,  alors 
que  dans  la  règle  cette  aphasie  amnésique  se 
manifeste  comme  un  reliquat  d’aphasie  de  Wer- 
nicke,  chez  nos  sujets,  c’est  absolument  le  con¬ 
traire,  elle  constitue  le  premier  symptôme  de  la 
maladie. 

Nous  allons  rapporter  successivement  nos 
deux  observations  cliniques  puis  notre  cas  ana¬ 
tomo-clinique. 

■  Obsiîrvation  I.  •-M'«':L...,/igée  de  cinquante-huit  ans. 

■Sans  antécédents  personnels  ou  héréditaires  notables, 
bien  portante  jusqu’au  15  janvier  1927,  fait  à  cette  époque 
une  petite  maladie  étiquetée  grippe  avec  un  peu  de  fièvre 
et  une  toux  légère  ;  elle  vaque  cependant  à  ses  occupa¬ 
tions  sans  garder  la  chambre. 

Le  22  jmviey  1927  elle  paraît  bizarre  à  son  entourage  ; 
dans  son  salon,  elle  ne  reconnaît  pas  les  objets  qui  lui 
sont  fainilier.s,  s’en  étonne  d’abord,  puis  s’en  irrite,  liés 
ce  moment  ce  fait  frappe  la  famille,  qui  croit  à  un  trouble 
mental. 

Le  23  jaiwiey  1927,  l’un  de  nous  volt  la  malade  chez 
elle  ;  elle  ne  garde  cependant  pas  le  lit.  lUIe  nous  recon¬ 
naît  facilement,  trcsirréscntC  en  apparence.  Nous  sommes 
cependant  frappé  par  un  aspect'  .spécial  du  regard  qui 
est  plus  brillant  que  de  coutume  et  lui  donne  un  air  à  la 
fois  égaré  et  énervé.  Cet  état  d’énervement  se  traduit 
par  une  volut>ilité  marquée  de  la  parole,  cpii  s’effectue 
d’iiilleurs  sans  aucune  espèce  de  dysarthrie  ni  d’achop¬ 
pement.  l,!i  malade  ponctue  de  nombreux  gestes  chacune 
de  scs  phrases  ;  ces  phrases  de  thème  baiial  sont  bien 
constrffitcs,  il  n’y  a  pas  d’aggrammatisme,  verbes  et  subs¬ 
tantifs  sont  bien  à  leur  place  ;  les  idées  qu’elles  expriment 
.  sont  simples,  non  entachées  d’éléments  fabulants  ou 
délirants.  La  malade  suit  la  conversation,  répond  aux 
questions  précises  et  nettes  qii’on  lui  pose.  Il  convient 
cependant  de  diriger  l’interrogatoire  et  l’examen  avec 
vigueur,  car  la  malade,  on  le  sent,  se  laisserait  facilement 
distraire  et  réagirait  de  façon  incorrecte  aux  questions 
et  aux  ordres  ;  on  a  l’impression  d’une  certaine  passivité 
cérébrale  qu'il  faut  vaincre.  Elle  rit  .souvent  au  cours  de 
l’ entretien,  d'ordinaire  »ajw  motif,  sans  quecarirc  présente 
tin  ..caroct  ère  nettement  spasmodique.  Elle  appâtait 
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euphorique,  ne  se  plaint  en  aucune  sorte  et  s’étonne  liiênie 
qu'on  deinande  à  rexainiher.  Cependant  cet  examen  four¬ 
nit  dés  feiiseignemerits  très  intéressants  : 

Au  point  de  vue  aphasique  : 

La  malade  est  incapable  de  dénommer  les  objets  que 
nous  lui  présentons,  même  les  plus  usuels,  une  hioiilre, 
dés  clefs,  des  ciseaux,  un  crayoïi,  un  couteau  ;  elle  les 
prend  dans  la  main,  les  rétourne  comme  une  chose  incon¬ 
nue  d’élle,  ne  semble  pas  faire  l'effort  que  font  certains 
aphasiques  pour  retrouver  le  mot  ;  elle  nous  rend  les 
objets  en  riant  et  sans  rien  dire.  Tel  est  le  phéiibinêne 
saillant  desoh  aphasie;  céiràuWe  de  V  élaboration  du  lait  gage 
est  véritabiénient  très  gros.  Nous  n’ avons  noté  ni  intoxi¬ 
cation  par  le  ihot,  ni  paraphasie.  La  parole  répétée  s’effec¬ 
tue  normalement.  Les  troubles  de  la  perception  du  langage 
sont  beaucoup  moins  marqués  ;  la  malade  exécute  correc¬ 
tement  les  ordres  simples  et  les  ordres  demi-conipiiqüés, 
înàis  elle  se  trompé  dans  l’épréuve  des  trois  papiers  et 
rit  de  Soir  erreur.  Elle  fèconnaît  quelques  airs  de  musique 
qtie  iioUS  lui  siflons.  Elle  écrit  correctement  et  lit  de 
même  lès  gros  et  les  petits  caractères  d’un  journal  que 
nous  lui  présentons  ;  mais  après  lui  avoir'  fait  lire  un 
paragraphe,  si  oh  lui  demande  ce  qu’elle  a  lù,  elle  est  ihea- 
pabie  de  le  fësumbr  et  dit;  «Je  ne  me  souviens  plus,  cela 
h’avàit  pas  ^ande  importance.  »  Par  Contre,  l’élément 
amnésique  inielieciuel  est  ici  très  net  ;  la  malade  ne  sait 
plus  quelle  est  la  capitale  de  l’Angleterre,  de  l’ Allemagne, 
est  incapable  de  nous  citer  un  nom  d’ancien  président 
de  laRëpübiiqüë;  elié  Sfc  trompe  dans  lé  calcül  (addition, 
soustraction),  a  oublié  sa  table  de  multiplication.  Cepen¬ 
dant  elle  se  souvient  de  ce  qu'elle  a  fait  la  veille,  reconnaît 
et  parle  sàùs  sè  tromper  dé  toute  sa  famille  et  évoque  sou 
passé  facilement  et  sans  erreur.  Signalons  enfin  qu’eu 
passant  d’une  pièce  à  l’aptre  de  son  appartement  elle 
paraît  hésiter  comme  si  elle  n’était  pas  chez  ellè  ;  nOïis 
revièndrdiis  plus  loin  Sur  là  vàlëpf  dé  ce  sigiie.  î)6  l’étude 
sücclhétè  dé  l’êiëmëiit  àpHàsiqüè,  dettx  points  se  détachent 
nettement  :  la  perte  du  vocabulaire  et  les  troubles  mé¬ 
moriaux,  ces  derniers  pouvant  être  pris  pour  de  la  con¬ 
fusion  mentale. 

Par  ailleurs,  pas  d’ aphasie  hüdéo-mbtrice,  ni  Idéato'lfe. 

Au  point  de  vue  itéurologique  : 

Il  h’éxlsté  aücüne  ébauche  de  paralysie  ni  du  cêté  de 
la  face,  ni  du  côté  des  membres.  Ijes  réflexes  tendineux 
sont  normaux  et  égaux  des  deux  côtés.  Pas  de  clonus. 
Cependant  le  signé  de  Babinski  existe  à  droite.  Pas  de 
troubles  cérébéllèük.  Aucun  véftige  ni  troublé  de  l’éqtîi- 
libré.  Àuéuii  phénomène  éxclto-ihoteur.  Pas  de  troublés 
de  la  sensibilité.  Itien  du  côté  de  la  vue  ;  pas  d’hémi¬ 
anopsie  :.pas  de  signe  d’Argyll. 

Au  point  de  vue  général  : 

Poumons  et  cociir  hôrihaüx.  Pas  d’ aortite.  Pas  d’athé. 
roiiie  artéfîèl  notable.  Tension  artérielle  14-y  au  Vaquez. 

ÎJès  ce  premier  éxaihèn  nous  partons  ■  le  diagnostic 
de  phénomènes  aphasiques  dus  à  des  troubles  circula¬ 
toires  (oblitération  ou  spasme)  dans  le  territoire  de  l’artère 
sylvienne  gauche,  ces  troubles  pouvant  servir  d’amorce 
à  ùn  ràmolüààëmeût  cérébral  ;  c’est  liourquol  hoiis  réser¬ 
vons  ïortemèht  le  pronostic  niêine  immédiat.  Nous  pres- 
criv'bùS  lé  repos  absolu,  un  lavement  inirgatif,  la  solu¬ 
tion  de  trinitrine. 

Les  jours  suivants  la  malade  dort  mal,  a  des  cauchemars 
avec  hallùcinaliohâ  visuelles,  appelle  à  l’aide,  etc.  Malgré 
nôtre  conseil,  ellè  Se  lève  dans  la  journée  et  ne  paraît 
en  aucune  façon  paralysée  des  membres.  Cependant,  le 
25  janvier  au  soir,  la  malade  éprouve  des  diflfieultés  pour 
parler,  sa  bouche  se  dévie. 
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Le  26  janvier  à  iS  heutes  nous  revoyons  la  malade  ; 
quoique  couchée,  elle  a  toujours  sa  pleine  connaissance. 
Elle  présente  cependant  une  paralysie  faciale  droite  très 
nette  d’origme  centrale  sans  signes  du  côté  des  membres  ; 
sa  parole  est  beaucoup  moins  aisée  que  le  23,  elle  accroche 
aux  mots  d’épreuve.  1/ examen  au  point  de  vue  de  l’apha¬ 
sie  est  analogue  à  l’exainen  précédent,  décelaht  toujours 
la  dissociation  très  nette  entre  la  grande  intensité  des 
troubles  aniuésiques  (oubli  du  vocabulaire)  et  l’atteinte 
très  légère  des  phénomènes  de  perception  ;  il  s’ÿ  est  sura¬ 
jouté  seulement  les  troubles  arthriques  que  nous  venons 
de  signaler.  Sur  l’insistance  d’un  médecin  ami  de  la  famille, 
nouspratîqiions  une  émission  sangume  légère  :  150  giranunes 
(Bordet-Wasserhianu  négatif  ;  uréeo'î'',35).  Quoique  l’état 
ne  paraisse  pas  alarmant,  nous  sommes  frappés  lorsque 
nous  quittoiis  la  malade  par  la  rapidité  des  mouvements 
respiratoires  et  la  sécheresse  de  la  langue. 

A  ig  h.  30,  la  malade  tombe  brusquement  dans  uii 
coma  qui  se  complète  au  cours  de  la  nuit. 

Lfi  2  7  janvier  au  niati n,  nous  constatons  un  carus  comiilet 
avec  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  vers  la 
droite.  Paralysie  complète  sans  contracture  prédominant 
surtout  à  droite.  La  malade  ne  sent  plus  lé  pihcëment. 
Les  réflexes  tendineux  existent  ;  pas  de  réflexes  d’auto¬ 
matisme.  Incontinence  des  sphincters. 

La  malade  décède  le  soir  même. 

ÜiiS.  II.  —  M.  K;..,  âgé  de  soixante-huit  ans. 

Le  28  janvier  1927,  est  pris  brusquement  aù  cours  de 
son  travail  d’un  état  vertigineux  qui  i’bblige  à  cesser  se.s 
occupations  et  à  rentrer  chez  lui.  ÎTe  se  sentant  pas  à  sou 
aise,  il  .se  couche  dès  son  arrivée,-  dort  bien  dans  la  nuit 
qui  suit  et  le  lendemain  se  purge.  L’un  dé  nous  est  appelé 
le  30  janvier,  car  sa  femnie  s’est  aperçue  que  depuis  son 
iudi,sposiliôh  il  n’était  piiis  noriiial  et  paraît  à  cèrtaîhs 
moments  égaré,  iie  se  féndànt  pas  bien  compté  de  ce  qù’il 
fait. 

Le  31  janvier  1927  nous  voyous  le  malade  et  nous  pra¬ 
tiquons  im  examen  complet,  taiit  organique  que  psychique . 
11  est  couché  dans  son  lit,  car  il  a  depuis  trois  joiirâ  des 
ébloiiissémeiits  avec  sensation  de  dérobeineiit  dés  jambes. 
11  h’a  pas  perdu  connaîssancè,  mais  il  présente  cet  état 
d’obnubilation  légère  sur  lequel  nous  insisterons  plus 
loin  et  que  nous  considérons  comme  l’indice  de  la  consti¬ 
tution  d’une  lésioii  cérébrale  en  foyer.  Il  répond  exac¬ 
tement  aux  questions  qu’on  hd  pbSc,  iuais  sans  fermeté 
hi  conviction  et  paraît  ennuyé  qtl’on  le  dérange  pour  l’exa¬ 
miner.  Lui-niênié  h’ainorce  jamais  la  conversation,  et 
quand  on  cesse  de  l’interroger  il  paraît  tomber  dans  une 
sorte  de  «  rêverie  intérieure  »  dont  "on  iie  lé  tirC  que  par 
îles  interpellations  brusques.  Ccpeiidant  on  ne  peut  p)arler 
de  coma  juGme  vigil.  D’un  examen  superficiel  oh  pour¬ 
rait  conclure  que  K...  a  toute  sa  lucidité.  L’examen 
détaillé  inet  en  lumière  les  faits  suivants  : 

Au  point  de  vue  aphasique  : 

IC...  présente,  comme  la  malade  .précédente,  la  ihêmo 
Incapacité  de  dénommer  les  objets  les  plus  uSiiels  ;  cou¬ 
teau,  fburcliétte,  verre,  mouchoir.,  etc.,-  mais,  uontraire- 
ment  à  la  malade  précédente,  K...  sait  à  quoi  ces  objets 
servent  :  avec  le  verte  il  fait  le  geste  de  boire,  avec  le  tire- 
b'oucholi  celui  de  déboucher  une  bouteille  ;  il  est  seulement 
incapable  d'évoquer  le  mo't.  11  patle  îàcilément  sans  achop¬ 
per  èt  ne  présente  pas  de  dysarthriè.  Lès  ordres  simples 
et  même  compliqués  (épreuve  des  trois  papiers)  sont 
correctement  exécutés.  Il  écrit  curreclement,  lit  de 
même,  maisn’apas  retenu  ce  qu’il  a  lu.  11  se  trompé  dans 
le  calcul  (addition,  soustraction)  et  a  oublié  sa  table  dè 
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umltiplication.  I^e  souvenir  des  notions  didactiquement 
apprises  est  mieux  conservé  que  chez  notre  première 
malade.  Il  reconnaît  parfaitement  son  entourage  et  ne 
présente  aucun  trouble  de  la  notion  d’orientation  dans 
le  temps  et  dans  l'espace. 

Pas  d’apraxie. 

Ati  point  de  vue  neurologique: 

Pas  de  paralysie  du  côté  des  membres  ni  de  la  face. 
Réflexes  tendineux  plus  vifs  à  droite  qu’à  gauche.  Signe 
de  Babinski  à  droite.  Pas  d’hémianopsie  ;  pas  de  signe 
d’Argyll. 

Au  point  de  vue  général; 

Léger  souffle  d’aortite.  Artères  dures  en  tuyau  de  pipe. 
'Pension  artérielle  18-10  au  Vaquez.  Bordet-Wassermann 
négatif  dans  le  sang.  Urée  sanguine  o8‘',3ü. 

Dans  les  jours  suivants,  sans  aggravation  de  l’état 
général,  le  syndrome  d’aphasie  de  Wernicke  se  complète 
avec  un  léger  degré  d’apraxie  idéo-motrice.  Apparaissent 
eu  même  temps  une  hémiplégie  modérée  avec  prédomi¬ 
nance  sur  le  membre  supérieur  droit  et  une  paralysie 
faciale  droite  de  type  central  qui  rétrocède  au  bout  de 
quelques  jours. 

Le  malade  décède  enjidlletà  lasuite  d’un 'nouvel  ictus 
que  nous  n’avons  pas  observé. 

Obs.  III  (résumée)  J...,  soixante-dix-sept  ans, 
hospitalisée  aux  Incurables  àlvry,daus  le  service  de  notre 
maître  Ch.  Poix. 

Le  31  juillet  1926,  la  malade  est  prise  brusquement  de 
troubles  de  la  parole  et  de  phénomènes  paralytiques  du 
côté  droit  avec  paralysie  faciale  droite,  sans  perte  de  con¬ 
naissance. 

Le  1“'  août  1926,  la  paralysie  faciale  a  rétrocédé,  il 
persiste  im  certain  degré  de  monoplégie  bracliiale  droite, 
mais  ce  qui  domine  c’est  la  déficience  de  la  dénomination 
des  objets.  Aucun  trouble  de  la  prononciation.  Compréhen¬ 
sion  des  ordres  simples  et  demi-compliqués.  La  malade 
ne  peut  pas  lire  et  l’écriture  paraît  impossible.  Il  semble 
exister  en  outre  une  apraxie  idéo-motrice  nette.  L’hémi¬ 
anopsie  ne  peut  être  mise  en  évidence. 

Le  2  août,  la  malade  présente  de  9  h.  30  à  1 1  heures  du 
matin  des  secousses  continues  de  la  face  et  du  membre 
supérieur  droit.  A  la  suite  de  cela,  son  aphasie  semble 
avoir  augmenté,  notamment  eu  ce  qui  concerne  la  parole, 
qtii  est  devenue  plus  pénible.  La  déviation  de  la  face  est 
maintenant  très  nette  avec  phénomène  du  facial  positif 
à  droite.  Il  existe  ime  difficulté  très  notable  à  mouvoir 
le  membre  inférieur  droit.  Signe  de  Babinski  extrêmement 
net  à  droite. 

Décès  le  lendemain. 

A  l’autopsie,  on  note  extérieurement  sur  le  cerveau 
gauche  un  gros  foyer  de  ramollissement  récent  commen¬ 
çant  à  partir  de  Pa,  frappant  Pa,  tout  le  lobe  pariétal 
jusqu’au  pli  courbe  et  seulement  la  partie  postérieure  du 
lobe  temporal;  les  territoires  de  l’orbito-frontale  externe 
et  de  la  temporale  antérieiure  paraissent  respectés. 

Le  cerveau  coupé,  on  constate  que  Pa  et  que  Pa  sont 
beaucoup  moins  touchés  qu’il  ne  paraissait  extérieure¬ 
ment  et  que  le  ramoUissement  proprement  dit  paraît 
se  limiter  au  territoire  postérieur  de  l’artère  syl vienne  ; 
cependant,  sur  ime  coupe  plus  supérieure  passant  à  i  cen¬ 
timètre  au-dessus  de  la  précédente,  on  voit  le  ramollisse¬ 
ment  empiéter  largement  en  avant,  débordant  jusqu’en 
Pa  et  touchant  le  fond  du  sillon  rolandique! 

I/’observation  de  ces  trois  malades,  des  deux 
premiers  surtout  que  nous  avons  suivis  plus  minu- 
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tieusemeiit,  nous  a  .suggéré  un  certain  nombre  de 
réflexions  que  nous  allons  rapporter  maintenant, 
réflexions  qui  ont  trait  à  la  clinique,  au  diagnostic 
et  au  ijrono.stic. 

Nos  deux  premiers  malades  se  présentaient 
à  l’entourage  d’abord,  au  médeein  ensuite,  comme 
des  mentaux  ;  de  fait,  cette  impossibilité  d’évo¬ 
cation  du  nom  des  objets,  voire  même  de  leur 
usage,  les  rendait  particulièrement  bizarres.  Elle 
les  faisait  ressembler,  à  une  analyse  superficielle, 
à  des  confus  ou  même  à  des  déments,  tournant  et 
retournant  un  objet  dans  leurs  mains,  en  disant  ; 
«  C’est  drôle,  je  ne  sais  pas.  »  Ce  trouble  de  l’évo¬ 
cation  des  mots,  si  net,  si  précis  quand  on  l’analy-se 
méthodiquement,  peut  ne  pas  sauter  aux  yeux 
au  premier  abord  ;  il  faut  y  penser,  montrer  divers 
objets  au  malade  pour  bien  le  mettre  en  relief 
et  comprendre  alors  que  c’est  autour  de  lui  qu’est 
centrée  la  pseudo-affection  mentale. 

D’autres  signes  contribuent  à  faire  errér  le 
diagnostic  :  l’absence  de  perte  de  connaissance 
plus  ou  '  moins  accentuée,  si  caractéristique  des 
lésions  en  foyer  d’origine  cérébrale,  l’absence 
dans  deux  de  nos  cas  de  tout  symptôme  moteur 
du  côté  des  membres. 

Mais  si  la  perte  de  conscience  n’existe  pas  à 
proprement  parler,  on  note  cependant  •  mm  état 
léger  d’obmibilation  qui  est  très  spécial  et  que 
nous  avons  rencontré  fréquemment  dans  la  période 
de  début  de  toute  lésion  en  foyer  du  cerveau  (se 
produisant  en  un  point  quelconque  du  parenchyme 
cérébral).  Cet  état,  aisé  à  reconnaître  lorsqu’on  l’a 
vu  plusieurs  fois,  prête  mal  à  la  description,  car 
il  est  surtout  fait  de  nuances  assez  fines.  En  appa¬ 
rence,  les  malades  semblent  présents;  ils  ont  l’air 
de  suivre  normalement  la  conversation  et  de  s’in¬ 
téresser  aux  choses  et  aux  gens  qui  les  entourent. 
Si  l’on  fait  bien  attention,  on  s’aperçoit  cependant 
qa’on  est  obligé,  pour  procéder  à  leur  interroga¬ 
toire  et  à  leur  examen,  de  parler  fort  et  de  s’ex¬ 
primer  en  phrases  brèves  et  impératives,  sans 
quoi  on  n’obtient  pas  de  réponse.  On  paraît  se 
trouver  eu  présence  d’un  certain  état  de  passivité 
mentale.  De  tels  sujets  semblent  attacher  très 
peu  d’importance  à  l’examen  qu’on  leur  fait  subir 
et  s’y  prêtent  plutôt  par  courtoisie  que  par  véri¬ 
table  intérêt.  Cela  leur  donne  vme  aUure  distante, 
lointaine,  un  air  indifférent  ;  ils  paraissent  pour¬ 
suivre  un  «  rêve  intérieur  »  dont  ils  ne  nous  savent 
pas  gré  de  les.  tirer.  Il  s’installe  chez  eux  une  sorte 
de  torpeur  mentale  apparente  analogue  à  celle 
du  malade  qui  vient  de  recevoir  une  injection 
de  morphine.  Cet  état  d’obnubilation  se  peint 
déjà  sur  leur  visage,  dont  la  physionomie  apparaît 
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distraite,  voire  égarée,  ha.  mimique  psychique 
ou  mieux  psycho-syncinétique,  comme  l’appellent 
MM.  Foix  et  Nicolesco,  ne  joue  plus  parce  qu’il  ne 
se  passe  rien  ou  probablement  peu  de  chose  dans 
leur  tréfond  psychique.  Fe  terme  cVobnubüa- 
tion  au  sens  littéral  du  mot  (entouré  de  nuages) 
nous  paraît  le  plus  approprié  pour  caractériser 
cet  état  mental  particulier. 

Chez  notre  première  malade  il  existait  même 
un  certain  degré  de  désorientation  dans  l’espace, 
puisqu’en  passant  d’une  pièce  à  l’autre  de  son 
appartement  elle  paraissait  hésiter  comme  si  elle 
n’était  pas  chez  elle  :  on  comprend  dans  ces  con¬ 
ditions  qu’on  puisse  parler  de  confusion  mentale 
légère. 

ly’intrication  dans  nos  deux  premiers  cas  de 
ces  deux  ordres  de  troubles  :  phénomènes  apha¬ 
siques  d’une  part  portant  sur  la  reconnaissance 
des  objets,  phénomènes  d’obnubilation  légère 
d’autre  part,  survenant  d’une  façon  brusque  et 
inopinée,  peut  en  imposer  pour  un  accès  banal  de 
confusion  mentale.  Mais  dans  la  confusion  mentale 
les  troubles  de  la  perception  et  de  la  reconnais¬ 
sance  portent  sur  les  lieux,  le  temps,  les  personnes 
et  les  choses  ;  le  malade  ne  sait  pas  où  il  est,  il 
ne  reconnaît  pas  les  personnes  qui  l’entourent 
(même  ses  parents),  il  se  trompe  grossièrement 
sur  l’usage  des  objets  qui  l’entourent.  Des  troubles 
aussi  grossiers  ne  se  voient,  quandils’agit  d’aphasie, 
que  dans  une  variété  tout  à  fait  spéciale  d’aphasie 
idéatoire  dénommée  à  juste  titre  aphasie  pseudo¬ 
démentielle.  ,■  On  note  enfin  dans  la  confusion 
mentale  vraie  une  incohérence  de  la  mémoire  et 
de  l’idéation  que  l’on  n’enregistre  pas  dans  lés 
cas  qui  nous  occupent.  Enfin  l’activité  générale 
désordoimée  du  confus  s’oppose  dans  une  cer¬ 
taine  mesure  à  la  passivité  intellectuelle  de  nos 
malades. 

Ea  connaissance  de  faits  tels  que  ceux  que 
nous  rapportons  a  une  importance  pratique  con¬ 
sidérable,  car  en  présence  d’une  telle  symptoma¬ 
tologie  survenant  brusquement  chez  un  sujet 
déjà  âgé,  il  y  a  lieu  de  réserver  le  fronosiic  que 
l’on  porte.  Si  l’on  fait  en  effet  le  diagnostic  de 
confusion  mentale  plus  ou  moins  accusée,  on  est 
en  droit  d’être  optimiste  et  de  parler  de  possibilité 
de  guérison.  Si  l’on  se  range,  comme  nous  l’avons 
fait  à  juste  titre,  à  l’hypothèse  d’un  début  de  lésion 
cérébrale  en  foyer,  il  en  est  tout  autrement.  En 
effet,  dès  qu’une  lésion  cérébrale  s’amorce,  malgré 
le  traitement  que  l’on  doit  instituer  (immobilisa¬ 
tion  absolue,  sinapisation  des  membres  inférietns, 
lavement  purgatif,  adnainistration  -per  os  de  tri- 
nitrine  ou  de  benzoate  de  benzyle),  il  est  impossible 
dans  les  premiers  jours  d’en  prévoir  d’une  part 
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l’étendue,  d’autre  part  la  rapidité  d’évolution,  le 
malade  pouvant  passer  d’un  instant  à  l’autre  de 
l’état  d’obnubilation  que  nous  avons  décrit  plus 
haut  dans  le  coma  complet  :  d’où  la  grande  réserve 
dans  le  pronostic,  surtout  lorsqu’il  s’agit  de  sujets 
artérioscléreux  (i),  que  la  tension  artérielle 
soit  normale  ou  élevée.  Dans  deux  circonstances 
cependant,  le  pronostic  pourra  être  moins  sombre 
(avec  d’ailleurs  toutes  les  réserves  d’usage) 

a.  Si  le  malade  est  un  cardiaque  avec  œdèmes  (en 
période  de  décompensation),  il  peut  s’agir  de 
troubles  circulatoires  cérébraux,  améliorables  alors 
par  l’émission  sanguine  et  la  médication  digita- 
lique  ; 

b.  Si  le  sujet  est  un  urémique  avec  où  sanshyper- 
tension  artérielle. 

Dans  ces  deux  cas  on  assiste  parfois,  mais  non 
toujours,  à  des  épisodes  aphasiques  transitoires 
qui  peuvent  s’améliorer  sans  laisser  de  traces, 
maintenant  cependant  toujours  le  malade  sous  la 
menace  d’accidents  beaucoup  plus  sérieux. 

Dans  ce  travail  purement  clinique,  nous  ne 
voulons  en  rien  préjuger  du  siège  et  de  la  nature  des 
lésions  anatomiques  causales,  ayant  eu  surtout 
pour  but  de  mettre  en  évidence  que  par  la  seule 
clinique  on  peut,  même  dans  les  cas  frustes,  arriver 
à  se  rendre  compte  que  les  lésions  anatomiques 
cérébrales  existent  ou  sont  en  voie  de  consti¬ 
tution. 


FLUXION  DE  POITRINE 
A  POUSSÉES  SUCCESSIVES 
PSEUDO.  VOMIQUE 
PONCTION  PULMONAIRE 
ÉTUDE  HISTOCHIMIQUE 

MM.  Q.  CAUSSADE  et  André  .TARDIEU  • 

Depuis  les  descriptions  magistrales  de  Dupré  et 
Grasset,  le  ternie  de  fluxion  de  poitrine  désigne 
une  variété  clinique  des  congestions-œdèmes 
pulmonaires  idiopathiques,  bien  définie.  C’est 
une  entité  morbide  caractérisée  par  son  mode  de 
début,  son  expression  physique  et  ses  symptômes 
subjectifs,  qui  doit  être  maintenue  pour  la  pré¬ 
cision  diagnostique  qu’elle  comporte. 

A  la  faveur  d’une  observation  personnelle, 
nous  nous  proposons  d’étudier,  au  cours  de  ce 
mémoire,  l’une  des  modalités  évolutives  de  cette 

(i)  Nous  sommes,  chez  les  sujets  artériosclétellx,  complète* 
ment  JlostUes  aux  émissions  sanguines,  mênte  légères. 
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affection  (récidive  rapide)  rarement  signalée. 
Grâce  à  l’analyse  Wstochirhiqüè  du  süc  retiré 
par  ponction  ptdmonaire,  nous  préciserons  aussi 
là  hàtürè  dit  sübstratüril  anatomo-pathologique 
de  cètte  phëütnopàthie  aiguë,  substratum  non 
classiquement  décrit;  en  raison  de  l’extrême  rareté 
des  examens  néctopsiques. 

■  ObsiîRVATIOn.  —  G.  I)...,  couturière,  âgée  de 

trente-cinq  ans,  est  soudainement  prise,  au  décours  d’iui 
coryza  subâigu,  d’iine  série  de  petits  frissoiis  et  ressent, 
du  côté  droit,  une  douleur  thoracique  '  pongitive,  irra¬ 
diant  dans  l’abdoméh.  Ivfes  autres  syriiptôniès  du  dëbiit 
dé  cëtte  affection  pulmonaire  sont  les  vomissements, 
les  épistaxis  répétées  et  la  céjîlialée  violente. 

Le  deuxième  jour,  la  fièvre  s’élève  à  40“,  et  le  troisième, 
Ibfsque  là  iiialàdè  est  àhiènëe  dans  notre  service  de 
l’Hôtel-Dleu,  elle  se  chiffre  à  400,5.  Notrfe  observation 
consigne  :  la  subniatité  s’étendant  à  toute  la  hauteur 
de  la  base  droite,  la  diminution  des  vibrations,  un  Souffle 
éclatant  aux  deux  temps  de  la  respiration,  perçu  dans  la 
portion  moyenne  de  l’hémithorax  droit,  et  des  râles  sous- 
crépitants  Inimidcs,  petits  et  tassés  à  la  base.  Aucune 
transiiiisSioil  aiiorhiale  de  la  voix  liatlté  oU  chuchotée. 

Bien  que  cet  ensemble  ne  soit  pas  récUemeut  .sympto¬ 
matique  d’un  épanchement,  une  ponction  de  la  plèvre 
est  pratiquée  qui  reste  négative  :  l’aiguille  exploratrice 
ijéüêtrb  dàiis  lé  poUinou.  D’aillëUrs,  làtàdloscopië,  faite  le 
lehdèmaih,  cOnilrme  l’absence  de  tout  liquide  plëuial. 

L’expectoration,  inexistante  les  trois  preùiiers  jours, 
apparaît  le  quatrième,  ülle  est  séreuse,  blanche,  légère¬ 
ment  mousseuse  ;  ni  rouillée,  ni  adliérente.  iqle  suit  rme 
toux  quinteuse,  opiniâtre,  fatigante,  exaspérant  la 
doulëUr  thoracique.  Celle-ci,  qui,  ait  début,  était  localisée 
à  la  partie  moyenne  de  l’hémithorax  droit,  se  généralise 
bientôt  à  tous  les  iffans  de  la  paroi  costale.  La  dyspnée 
est  intense. 

Au  cinquième  jour,  l’expectoration  est  abondante, 
toujoius  séreuse,  filante,  mais  non  visqueuse,  non  adhé¬ 
rente  aux  jpatois  du  crachoir,  ni  rouillée.  Dans  un  verre 
à  expériences,  elle  se  divise  en  deui  couches  :  l’une,  supé¬ 
rieure,  spumeuse,  peu  épaisse  ;  l’autre,  inférieure,  qui 
constitue  la'iuajéiiré  partie  dës  crachats,  est  gommeuse, 
mais  ne  contient  aucun  flocon. 

Le  sixième  jour,  lès  signes  physiques  et  l’expecto¬ 
ration  disparaissent  sauf  une  légère  submatité  de  la  base 
droite.  La  radioscopie  montre  une  teinte  légèrement  grise 
de  cëtte  base  et  une  grisaille  du  sommet.  Le  poumon 
gauche  est  indemne.  La  fièvre  est  tombée  de  40»  à  38®,'Z. 
La  défervescence  semble  s’amorcer.  Bt  cependant  il  n’en 
est  rien.  Le  lendemain,  en  effet,  la  température  centrale 
remonte  à  40“,  et  la  céphalée  redevient  violente.  Une 
nouvèllo  poussée  congestive  envahit  plus  spécialement 
le  sommet  droit,  lé  côté  opposé  demeurant  toujours 
indemne  de  toute  lésion.  Nous  constatons  de  la  sub¬ 
matité,  puis  de  la  matité  franche.  L'expiration  est  souf¬ 
flante.  i)es  râles  humides  s’elitendent  aux  deux  temps  et, 
rapidement,  prennent  le  caractère  de  «  gargouillemeht  » 
(râles  mouillés,  gros,  bulleux  et  tassés).  La  toux,  qui 
s’était  calmée  depuis  deux  jours,  reparaît  opiniâtre. 
L’expectoration  est  abondante,  fluide,  gommeuse  dans 
ses  couches  profondes  où  se  déposent  des  flocons  gri¬ 
sâtres.  Elle  s’effectue  eh  quelque  sorte  par  fusées  et  un 
crachoir  de  100  centimètres  cubes  est  empli  eu  moins  de 
viiigt-quatre  heures.  Ah  bout  de  deux  jours  l’expecto¬ 
ration  se  réduit  et  tout  rentre  dans  l’ordre. 
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La  fîeyre,  eh  trois  iiycthéihère.s,  tombe  successivement 
à  39»  puis  à  38“.  La  toux  et  la  dyspnée  cessent. 

La  matité,  plus  accentuée  que  la  première  fois,  nette¬ 
ment  perçue  à  la  réunion  du  tiers  supérieur  et  des  deux 
tiers  inférieurs  (matité  su.spendue),  la  manière  dont  s’est 
faite  l’expectoration,  la  recrudescence  de  son  abondance 
contemporaine  de  la  chuté  de  la  fièvre,  sont  autant  de 
symptômes  qui  àhtôîisent  à  admettre  l'existence  d’uiie 
vomique.  Cependant  la  radioscopie  n’indique,  à  cette 
époque,  aucune  ombre  scissurale  :  les  ombres  du  poümou 
droit  sont  d’un  gris  uniforme,  un  peu  plus  sombre  toute¬ 
fois  an  sonimèt  qU’à  la  base.  I,es  crachats  ne  sont  pas 
verdâtres  et  ne  cohtienlient  pas  de  pus.  Une  ponction 
exploratrice,  enfin,  pratiquée  dans  la  région  là  plus  mate,' 
ne  soustrait  aucun  liquide  purulent,  mais  seulement  une 
sérosité  légèrement  teintée  de  rose.  Hâtons-nous  d’ajou- 
ter,  d’ailleurs,  que  l’expectoration,  bien  qu’elle  soit 
devenue  plus  épaiisse,  n’a  subi  ultérieurement,  c’est-à- 
dire  pendant  plus  d’un  mois,  aiicunü  de  ces  alternatives 
d  augment  et  dé  diminution  correspondant  Soit  à  une 
chute  de  hi  fièvre,  soit  à  des  recrudescences  thermiques,  et 
que  iious  n’avons  jamais  relevé  le  moindre  phénomène 
de  rétention. 

Ainsi  que  nous  le  cohsignolis  dahs  les  fioles  consacrées 
aux  anaiy-ses  des  Crachats,  du  point  de  yue  cytologique, 
cette  expectoration  se  constituait  de  cellules  bronchiques 
enrobées  dans  des  boules  de  mucus  formant  bouchon. 
Nbiis  avons  eu  l’occasion  niaiutes  fois  d’observer,  et  plus 
paftiëullèrèmeht  dans  nii  cas  publié  par  l’un  de  iious 
avëc  M.  Dëberdt  (i),  ces  Sortes  de  boüchohs  plus  ou 
moins  épài.s,  parfois  allongés,  qui  prennent  la  forme 
cylindrique  d'une  petite  bronche.  Ils  sont  comme  les 
léihoihs  de  cette  réaction  bronchique  qui  accompagne 
tôujouts  l’infëctioh  aiguë  pülinohaire  dite  fluxion  de 
poitrine,  rëàctlou  qui  s’accèhtüe  qhafad  l’affectiofi  sc- 
prolongè,  ainsi  qu’il  ressbrt  dè  notre  ëxbmple  actuel. 
Inteu.se  en  un  segment  bronchiqüe  déterminé,  elle  crée 
une  oblitération  momentanée.  Le  ou  les  bouclions  ex¬ 
pulsés,  la  sérosité  et  le  liquide  stagnant  eu  amont  s’éli- 
iniiieiil  (psehdo-voiuiqüe) .  Et  l’on  obsërve  cOnséciili- 
vemënt,  ebrtmie  chez  notre  sujet,  une  expectoration 
plus  ou  moins  uètteiuehl  muco-purulente,  traduction 
d’une  bronchite  traînante  et  prolongée,  masquant  l’al¬ 
véolite. 

Dahs  ces  conditions,  la  tubèfctiiose  dôitêtresoupçônuéc. 
Chez  notre  patiente,  cette  suspicion  était  d’autant  plu.s 
légitime  que  pendant  trois  semaines  la  fièvre  continua 
d’oseillet  autour  de  380  et  que  les  signes  physiques  (vibra¬ 
tions  augmentées,  expiration  prolongée  et  soufflante, 
bronchophonie,  pectoriloquie  aphone,  subniatité)  furent 
pb'rçiiS,  durant  ce  même  laps  de  tèmjis,  avec  prédilec¬ 
tion  au  sommet.  A  la  base  nous  avohs  ultërieufèhleut 
noté  la  matité,  la  diminution  des  vibrations  et  l’affaiblis¬ 
sement  du  niumiure  vésiculaire.  Aucun  frottement.  Au 
cours  d^ cette  nouvelle  poussée,  la  ponction  pleurale  est 
testée  toujours  négative  et  là  radiographie  u’ihdiqua 
guère  qu’une  ouibrè  assez  linifonne  de  la  moitié  siipé- 
tiëure  dé  là  plage  iJiilmonaitë  droite.  Dans  la  moitié 
inférieure  la  grisaille  s’était  atténuée. 

Pendant  les  vingt  jours  suivants  la  fièvre  se  maintient 
entre  370,5  et  .370,8.  La  température  centrale  ne  sera  nor- 
hiaie  que  le  ciaquahtè-septième  joùt.  Lors  de  la  sortie 

(i)  G.  CausSade  et  IL  DÊüËKfai,  À  propos  d’un  cas  de  splé- 
hopuehinôme  (pleurésie  enkystée).  Discussion  sur  là  nature 
tuberculeuse  (E««.  «i  Jlfifw.  ife  la  Soc,  inM.  des  hôp.  de  Paris, 
igàr,  n»  36,  p.  1643). 
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de  l’hôpital  (soixantième  jour),  les  deux  tiers  inférieurs 
du  poumon  droit,  examinés  à  l'écran,  sont  encore  un  peu 
gris,  L’hémidiaphràgme  droit  a  récupéré  en  partie  son 
jeu  normal.  Une  ombre  assez  dense,  laissant  toutefois 
apercevoir  le  gril  costal,  couvre  le  tiers  supérieur  du 
poumon,  mais  s’estompe  dans  le  creux  sus-claviculaire. 
Ses  limites  inférieures  sont  irrégulières,  comme  frangées 
ou  déchiquetées. 

U'exainen  renouvelé  un  an  après  ne  révèle  aucun 
signe  physique  de  tuberculose,  même  discrète. 

I^es résultats  suivants,  fournis  par  l’analyse  du 
suc  pulmonaire  et  des  crachats,  ne  sont  nulle¬ 
ment  en  faveur  de  la  tuberculose,  de  l’abcès 
pleural  enkysté,  de  l’abcès  du  poumon  ou  de 
l’une  de  ces  dilatations  bronchiques  signalées 
récemment,  qui  datent  de  l’enfance  et  ne  se 
révèlent,  à  l’âge  adulte,  qtt’à  l’occasion  d’une 
affection  pulmonaire  aiguë.  Du  reste,  dans  le 
sang,  nous  n’avons  trouvé  ni  leucocytose,  ni 
polynucléose.  Des  bacilles  de  Koch  ont  été  recher¬ 
chés  à  maintes  reprises,  soit  directement,  soit 
après  .homogénéisation,  soit  encore  par  inocula¬ 
tion  au  cobaye.  Toutes  ces  recherches  ont  été 
totalement  négatives.  Une  .sertie  considération 
pourrait  inciter  à  suspecter,  dans  ce  cas,  la  notion 
d’une  infection  bacillaire  :  celle  de .  la  tramite 
de  F.  Bezançon.  On  sait,  en  effet,  depuis  les  tra¬ 
vaux  de  cet  auteur;  que  le  bacille  de  Koch  évoluant 
dans  le  tissu  conjonctivo-lymphatique,  ne  décèle 
sa  présence  que  par  des  manifestations  cliniques 
banales,  parmi  lesquelles  les  poussées  conges¬ 
tives  simples,  ou  à  répétition.  S’il  en  était  ainsi, 
notre  cas  démontrerait  que  la  tuberculose  peut 
ou  en  rester  à  cette  forme  congestive  ou  ne  récidi¬ 
ver  qu’à  une  date  lointaine.  —  Du  point  de  vve 
histo-pathologique,  nous  avons  assisté,  initia¬ 
lement,  à  une  phase  d’œdème  alvéolaire  et,  ulté- 
rieurêment;  à  un  processus  secondaire  de  nature 
bronchitique,  l’infection  intense  des  bronches 
ayant  déterminé  une  accumulation  de  déchets 
qui  sont  à  l’origine  des  pseudo-vomiques  et,  con¬ 
sécutivement,  une  abondante  expectorationde  cra¬ 
chats  muco-purtdents.  Dans  de  telles  conditions, 
alors  que  persistent  des  signes  physiques  d’al¬ 
véolite  œdémateuse,  le  clinicien,  qui  observe 
attentivement,  est  conduit  logiquement  à  porter 
un  pronostic  très  réservé  et  parfois  même  sévère. 

Ce  sont  les  ponctions  pulmonaires  qui  nous  ont 
le  mieux  renseignés  sur  l’état  du  pomnon.  Files 
nous  montrent,  au  début,  une  réaction  alvéolaire 
intense,'  noyée  dans  une  sérosité  qui  constitue, 
à  elle  seule,  toute  la  partie  fluide.  Des  cellrdes  épi¬ 
théliales  augmentées  de  volume  sont  régulières, 
avec  un  gros  noyau.  Quelques-unes  d’entre  elles, 
déformées,  ont  un  noyau  à  peine  visible.  Des 
polynucléaires  sont  nombreux,  à  peu  près  intacts. 


Dyraphocytes.  Très  rares  globules  rouges.  Pas  de 
fibrine.  Aucune  cellule  endothéliale  pleurale.  Da 
ponction  a  bien  atteint  le  parenchyme  pulmo¬ 
naire.  D’albumine,  recherchée  dans  ce  liquide,  se 
chiffre  à  0,80  p.  i  000. 

Des  crachats,  examinés  à  la  même  époque, 
donnent  sensiblement  les  mêmes  résultats  ;  la 
flore  microbienne  y  est  riche  en  Micrococci 
catarrhalis  et  en  pneumocoques,  alors  que  dans  le 
suc  pulmonaire,  cultivé  dans  le  milieu  de  Truche, 
seul  se  développe  le  pneumocoque.  Dans  les  cra¬ 
chats,  encore,  les  cellules  bronchiques  sont  assez 
nombreuses,  quelques-unes  déformées.  Mucus. 

A  la  période  d’état,  la  ponction  du  poumon 
ramène  un  liquide  dans  lequel  l’albumine  se  dis¬ 
tingue,  sur  nos  préparations,  par  une  teinte  bleue 
(coloration  au  bleu  de  DTnna  après  fixation  par 
l’acide  chromique  dilué  à  2  p.  100)  ;  nous  voyons 
en  outre  des  polynucléaires,  des  cellules  alvéo¬ 
laires  nombreuses  et  déformées,  dont  certaines, 
ovalaires,  emplies  de  très  fines  granulations,  ont  un 
noyau  très  petit,  à  peine  perfceptible  ;  et  d’autres, 
très  rares,  sont  à  peu  près  intactes.  Pas  de 
macrophages.  Dans  les  crachats  nous  retrouvons 
les  mêmes  traits  essentiels  mais  moins  nets  avec, 
en  plus,  du  mucus,  des  cellules  bronchiques  abon¬ 
dantes,  dont  quelques-unes  en  dégénérescence 
(aspect  réticulé). 

Quand  survient  la  pseudo-vomique,  les  cra¬ 
chats  se  constituent  surtout  de  mucus  qui  pré¬ 
cipite  facilement  par  l’acide  acétique.  Sur  les 
préparations,  cette  substance  est  très  visible, 
le  réticulum  y  est  dessiné  en  houppes  denses  et 
chevelues  ;  il  remplit  la  presque  totalité  du  cliamp 
du  microscope.  Des  cellules  bronchiques,  toutes 
en  dégénérescence,  prédominent  et  laissent  échap¬ 
per  des  filaments  de  mucus.  Elles  sont  disposées 
en  gros  amas.  Des  polynucléaires  sont  épars  au 
milieu  du  mucus.  Des  cellules  alvéolaires  appa¬ 
raissent  plus  ou  moins  déformées.  Da  flore  micro¬ 
bienne  est  très  riche  en  Micrococci  catarrhalis,  en 
cocci  divers  prenant  le  Gram,  en  Parateiragenes 
conglomeraüië  et  en  pneumocoques.  Da  ponction 
pulmonaire,  pratiquée  dans  le  temps  où  ces 
crachats  étaient  expulsés,  ramène  aisément  un 
liquide  sanguinolent,  dont  la  formule  cytologique 
est  la  suivante  :  cellules  alvéolaires  nombreuses, 
pol5mucléaires  plus  rares,  globules  rouges.  Nous 
observons  deux  formes  de  cellules  alvéolaires, 
dont  l’une,  moins  fréquente,  dégénérative,  est 
en  tout  point  semblable  à  la  description  précé¬ 
dente  ;  et  l’autre,  plus  fréquente,  atteste  d’une 
régénération  active  (figures  de  caryocinèse).  Ab¬ 
sence  de  lymphocytes. 

Il  n’est  pas  sans  intérêt  d’insister  sur  les  diffé- 
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reuces  des  anah'ses  comparées  du  suc  pulmonaire 
et;  des  crachats  recueillis  dans  les  mêmes  vingt- 
quatre  heures.  Dans  le  premier,  les  réactions 
alvéolaires  et  l’oedème  stagnant  sont  évidents', 
alors  que  dans  les  seconds,  la  réaction  bronchique 
prédomine.  Da  réaction  alvéolaire  est  surtout 
d’ordre  régénératif,  alors  que  la  réaction  bron¬ 
chitique,  de  nature  inflammatoire,  est  avant 
tout  d’ordre  dégénératif. 

.  Après  la  pseudo-vomique,  l’expectoration  peu 
abondante,  muco-purulente,  est  surtout  formée  de 
polynucléaires,  de  cellules  bronchiques  altérées  ou 
normales,  de  cellules  alvéolaires  variables  ;  dé¬ 
formées,  petites,  sans  nojmu  appréciable,  décou¬ 
pées,  déchiquetées  ;  ou,  au  contraire,  ovalaires 
et  emplies  de  granulations.  Il  ne  s’agit,  en  somme, 
que  de  l’élimination  dix  produit  alvéolaire  cpie 
nous  avons  étudié  par  l’analyse  du  suc  retiré 
par  la  ponction  directe  du  parenchyme.  Cette 
élimination,  d’ailleurs,  s’est  poursuivie-  pendant 
plus  de  quinze  jours,  après  la  pseudo-vomique. 
Da  flore  microbienne  re.stait  variée,  contenant 
surtout  des  Micrococci  caiarrhalis  et  des  pneu¬ 
mocoques. 

Ainsi,  grâce  à  des  analyses  successives  du  liquide 
pulmonaire  et  des  crachats,  il  nous  a  été  donné 
d’assister  à  la  plupart  des  phases  histologiques, 
habituellement  méconnues,  d’une  fluxion  de  poi¬ 
trine  ayant  évolué  en  deux  poussées  presque 
subintrantes.  De  processus  alvéolaire  s’est  com¬ 
pliqué  d’iuie  bronchite  intense  qui  occasionna 
une  pseudo-vomique.  Et  nous  pouvons  dès  lors 
compléter  la  description  du  substratum  histo¬ 
pathologique  de  la  maladie  de  Dupré-Grasset, 
processus  à  peu  près  an'alogue  à  celui  qui  carac¬ 
térise  la  maladie  de  Woillez  (i).  Da  réaction  cyto¬ 
logique  se  .spécifie  pourtant,  dans  la  seconde  de 
ces  pneumopathies,  par  la  rareté  des  polynu¬ 
cléaires,  par  l’intensité  des  réactions  épithéliales 
alvéolaires  et  par  l’activité  de  nombreux  et  volu¬ 
mineux  éléments  macrophagiques.  Cette  dernière 
modalité  réactionnelle  pourrait,  norxs  semble-t-il, 
caractériser  la  maladie  de  Woillez  et  expliquer  la 
courte  durée  de  son  évolution  dans  laquelle,  habi- . 
tuellement,  aucune  bronchite  ne  vient  se  surajou¬ 
ter  au  imocessus  défensif  de  l'alvéole. 

(.l)  G.  CAUSSADli  et  ANDKÉ  ÏAUDIIÎU,  litudc  llistolofiiciuc 
du  suc  retiré  par  poiictiuii  pulmonaire  (A  propos  d’mi  cas 
de  maladie  de  U’oillez).  Considérations  sur  ce  mode  d’explora¬ 
tion  {Bull,  et  iném.  de  la  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  séance  du 
9  décembre  1927,  p.  1664,  n»  36,  du  22  décembre  1927). 
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La  sécrétion,  gastrique  chez  ies  fumeurs. 

I,es  recherches  effectuées  pari.  SachüTïo  etM.  Tk-STO- 
I.IN  {Minerva-  medica.  3Jj  juillet  1927)  ont  porté  sur 
dix  .sujets,  fumeurs  et  non  fumeurs,  chez  lesquels  ils  ont 
rcclicrché  la  quantité,  les  car.'ictéres  cliimiques,  et  le 
pouvoir  dij'cstif  du  suc  gastrique  après  repas  d'épreuve 
type  Ew.ald.  Ils  ont  relevé  chez  les  fumeurs  une  notable 
diminution  de  l'acidité  chlorhydrique  et  de  l'acidité 
totale,  ainsi  que  du  pouvoir  protéolytique.  Ils  ont  obtenu 
des  résultats  analogues  par  l'introduction  directe  dans 
l'estomac  d'une  solution  a(]ueuse  de  fumée.  Il  leur  semble 
qu'interviennent  des  facteurs  d'ordre  chimique,  surtout 
par  neutralisation  d'une  partie  de  l'I-ICl  gastrique, 
des  facteurs  de  nature  anticatalytique  spécifique  qui 
empêcheraient  l'action  de  Ui  pepsine  et  des  facteurs 
biologiques  d'ordre  plus  complexe,  vraisemblablement 
nerveux,  ayant  pour  effet  une  Inqxjcxcitabilité  sécrétoire 
de  la  mucineuse  gastrique.  Ces  ré,sultats  semblent  aux 
auteurs  de  nature  à  corroborer  la  thèse  qu’ils  soutiennent 
à  savoir  que  les  altérations  fonctionnelles  gastriques 
seraient  le  prinmm  movens  des  processus  morbides  qu’on 
rencontre  plus  souvent  qu’on  ne  pense,  non  seulement 
dans  l’estomac,  mais  dans  les  divers  segm'ents  de  l’.appareil 
dige.stif  des  fumeurs. 

J  EAN  lÆREBOUI,I,ET, 


Un  cas  de  lithiase  diffuse  du  pancréas. 

A  propos  d’im  malade  fort  complètement  examiné, 
MM.  Cuarehs  Jacqdici.in;  et  Juan  Quj':nu  {Archives  des 
maladies  de  l’appareil  digestif,  t.  XVII,  n”  4,  1927)  exa¬ 
minent  les  moyens  de  di.agnostic  de  cette  affection  et 
discutent  les  possibilités  thérapeutiques.  Cliniquement, 
leur  malade  présentait  à  peu  près  uniciuemcnt  des  crises 
douloureuses  extrêmement  intenses,  tantôt  à  droite, 
tantôt  à  gauche,  étiquetées,  soit  coliques  hépatiques,  soit 
coliciucs  néphrétiques,  accompagnées  de  pou.ssées  d’amai¬ 
grissement  atteignant  jusqu’à  10  kilogrammes  en  deux 
mois.  Le  diagno.stic  cliniciue  fut  ."lé.sion  pjdoro-duodénale. 

D’intervention  révèle  l’existence  d’une  tête  de-  pan¬ 
créas  grosse  comme  une  mandarine  et  cxtrêmemenl; 
dure  :  le  diagnostic  porté  est  celui  de  cancer  du  pan¬ 
créas  ou  pancréatite  chronique. 

Ultérieurement  des  radiographies  révélèrent  le  diagnos¬ 
tic  exact.  Llles  montrèrent  au  niveau  de  la  tête  et  de  la 
queue  du  pancréas  deux  amas  de  petites  taches  dont  la 
taille  variait  du  grain  de  mil  au  grain  de  blé.  Les  radio¬ 
graphies  prises  après  remplissage  des  bassinets  par  des 
•solutions  opaques  confirment  le  diagnostic  anatomique. 

Les  auteurs  rapportent  les  observations  de  patients 
ayant  suffi,  pour  une  semblable  affection,  un  drainage 
externe  des  canaux  pancréatiques  avec  ablation  de  tous 
les  c.alculs  accessibles  ;  ils  discutent  à  ce  propos  les  indica¬ 
tions  de  semblables  opérations. 

Max-M,  Lévy. 


Le  Gérant!  J.-B.  BAILLIÈRE. 


J _ _ 
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P.  CARNOT  et  H.  QAEHÜNQËR 

à  l’hôle!-nieü.  ù  Cliâtel-Uuÿoh 

Estomac. 

Viscosité  du  contenu  gafetrique.  —  Pour  Gy- 
Iroiiberg  {Afch.  Mal.  App.  dig.,  juillet  1927).  la 
viscosité  du  contenu  de  l’estomac  ù  jeun,  soit  physio¬ 
logiquement,  soit  à  là  suite  de  différentes  maladievS 
bénignes,  varie  dans  des  limites  assez  étroites  (entte 
1 ,02  et  1,84).  Au  point  dé  vue  pathologique,  elle  est 
d’habitude  plus  gtandè  dans  les  cas  d’insufûcance 
sécrétoire  de  l’estomac  que  dans  les  autres  cas. 

Après  le  repas  d’épreuve,  la  viscosité  du  contenu 
est,  d’habitude,  plus  grande  que  celle  du  contenu  à 
jeun,  si  le  pouvoir  digestif  est  normal  ou  excessif. 

Si  la  digestion  gastrique  est  insuffisante,  la  visco¬ 
sité  du  contenu  après  rejiàs  d’albumine  est,  le  plus 
souvent,  plus  petite  que  celle  du  contenu  à  jeun. 
Dans  la  plupart  des-  néoplasmes  de  l’estomac,  la 
viscosité  du  contenu  à  jeun  était  phrs  grande  que 
dans  les  àutreS  cas  morbidéô.  Ea  viscosité  du  contenu 
après  repas  était  toujours  et  considérablement  plus 
IJetite. 

Epreuve  de  l’hiétàmine.  —  Ea  méthode  de 
Carnot  et  Eibert  â  suscité  dfe  nombreux  travaux. 
Katzenelbogen  et  Choisy  {Arch.  Mal.  App..  dig., 
marsigay,  et  Schweie.  Med.  Woch.,  15  octobre  1927), 
après  avoir  insisté  sur  ce  fait  que  la  détermination 
exacte  de  la  concentration  du  suc  gastrique  enionsl-I 
libres  ne  peut  être  obtenue  que  par  la  métliotle 
électrométrique,  montrent  que  c’est  surtout  l’acidité 
libre  qui  augmente  apres  l’injection  d’histamine, 
l’augmentation  de  l’acide  combiné  restant  très  mo¬ 
dérée.  En  outre,  l’histamine  augmente  la  quantité  de 
suc  gastrique  sécrété. 

Bockus  et  Bank  (A  rch:  Int.  Med.,  15  avril  1927) 
comparent  les  résultats  de  l’analyse  gastrique  frac¬ 
tionnée  habituelle  et  l’analyse  fractionnée  après 
injection  d’histamine.  Dans  53  p.  100  des  cas  d’ana- 
chlorhydrie  diagnostiqués  par  l’épreuve  de  Rehfuss, 
l’estomac  ne  sécrète  pas  de  suc  gastrique  après  in¬ 
jection  d’histamine.  Dans  6  cas  sur  21,  l’achylie  ne 
fut  pas  retrouvée  en  répétant  les  épreuves.  E  est  donc 
impossible  de  poser  le  diagnostic  d’acliylie  après  mi 
seul  prélèvement.  Il  existe  des  cas  où  l’on  ne  trouve 
pas  d’acides  ou  de  ferments,  mais  dans  lesquels 
il  existe  cependant  tiîié  réaction  sécrétoire  à  l’hista¬ 
mine.  CeUe-ci  est  dOiïc  un  agent  de  diagnostic  re¬ 
marquable,  et  cette  épreuve  doit  être  faite  systéma¬ 
tiquement  dâns  les  cas  de  chimisme  à  acidité  basse. 

Debenedetti  {Il  PoUcUnico,  Sez.  prat.,  3  oc- 
N»  14.  —  7  Avril  1928. 


tobre  1927)  conclut  aussi  à  la  grande  valeur  de 
l’épreuve  de  l’iûstamine  dans  toutes  les  formés  de 
l’hypochlorhydrie.  Il  pense  que  c’est  là  le  seul  moyen 
d’apprécier  les  possibilités  sécrétoires  d’une  mu¬ 
queuse  profondément  altérée.  Au  sujet  du.  mode 
d  action,  il  ne  peut  être  question  d’une  excitatién 
du  vague,  puisque  l’histamine  agit  après  section  du 
vague,  ou  après  atropine.  C’est  un  poison  des  vais¬ 
seaux  et  l’élargissement  des  capillaires  est  la  cause 
de  la  sécrétion.  D’ergotamine  a  une  action  antago¬ 
niste  (resserrement  des  vaisseaux,  augmentation  de 
la  pression  artérielle,  bradycardie,  diminution  de  là 
motilité  et  de  la  sécrétion). 

M">o  Coari  {La  Pediairia,  i«  avril  1927)  a  employé 
l’histamine  chez  les  enfants,  même  chez  les  nourris- 
.sons,  et  a  montré  qu’elle  excite  nettement  la  .sécrétion 
gastrique  et  spécialement  la  sécrétion  chlorhydrique. 

Aux  réunions  de  la  Dentsche  Gesellschaft  für  Innere 
Medizin  (25-28  avril  1927),  Katsch  montre  la  valeur 
de  la  preuve  de  l’histamine,  comme  excitant  de  la 
sécrétion  stomacale. 

Rallier  {Le  Scalpel,  -30  a^uril  1927)  voit,  dans  i’em- 
ploi  de  l’histamine,  deux  avantages,  l’ùn  de  faire 
connaître  l’importance  de  la  sécrétion,  l’autre  dé  faire 
apprécier  la  possibilité  de  réaction  de  la  muqueuse. 
D’emploi  de  l’iiistamine  eu  thérapeutique  pour  réveil¬ 
ler  l’activité  de  l’estomac  ne  lui  a  doimé  aucun  résul- 
■tat(i). 

Chromoscopio. — il.-G.  Mogena  et  Dopez  lAman- 
dez  (4l>'cà.  Mal.  App.  dig.,  octobre  1927,  et  Arch.  f. 
VeH.,  1928)  ont  recherché  la  valeur  clinique  de  la 
■chromoscopie  gastrique  par  le  rouge  neutre  injecté 
par  voie  intramusculaire.  Cette  métliode,  préconisée 
par  Einkelstehi  {A^ch.  f.  Verd.,  1922,  Bd.  KXX), 
puis  par  Glaesslier  et  Wittgenstein  {Arch.  f.  Verd., 
février  1925),  a  été  introduite  eh  France  par  Cambt 
et  Gaèhliüger  {Paris  mèd.,  1925, 11045).  Ilsontpuse 
convaincre  de  l’étroite  relation  qui  existé  entre  la 
.sécrétion  acide  de  l’estomac  et  l’élimhiàtion  du 
rouge  neutre.  Cette  méthode  renseigne  de  façon 
certaine  sur  l’état  fonctionnel  des  glandes  de  la  sécré¬ 
tion  chlorhydrique. 

Repas  d’épreuve  en  deux  phases.  —  Fetro- 
ivitsch  {Wretschehowie  Belo,  1927,  u”  2),  en  considé¬ 
ration  de  ce  fait  que  l’activité  dés  glandes  de  l’esto¬ 
mac  se  développe  eh  deux  phases,  l’mie  psycho-gus¬ 
tative,  l’autre  chimique,  proposé  lé  tepas  d’épreuye 
eu  deux  phases.  I<e  premier  repas,  composé  de  pain, 
est  évacué  au  bout  d’une  heure  ;  puis  on  doime 
600  grammes  d’eau,  que  l’on  enlève  en  trois  fois  au 
bout  de  trente,  quarante-chiq,  soixante  müiutes. 

(i)  Cade  et  lIiLiiAUD  {Arch.  Mal.  App.  âig.,  février  192») 
vienncait  de  consacrer  à  l’épreuve  de  l’iiistainine  uir  ménroirc 
avec  quarante  observations  personii^cs  :  ils  arrivent  aux 
inêines  cdnclréidns  que  Cattiot  et  Dibert  et  que  les  auteurs  qui 
les  ont  suivis  :  l’apparition  rapide  d’une  sécrétion  aborrdauU- 
(150  à  200  centiniètres  cubes)  et  à  courbe  régulière, 'ridié  en  Ha 
libre  (38),  constitue  un  appoint  ünportaat  cri  faveur  du  diàg- 
ncœlie-d’Ulcété.  Au 'contraire,  la  îàibltssc  ou  l’abstàtce  d’àciditc 
ihiorhÿiWqnè  feasa  {ÿensesrau  cancer.  Un  des  succès  niépe  de 
rhistamine  est.d’eattétiori^ nettement  les  diffèreric(^  .qui  sépa- 
i  cn(  le  chimisme  des  ulcéreux  et  celui  des  cancéreux. 
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L’auteUr  dit  avoir  de  très  bons  renseignements  par 
ce  moyen. 

Tubage  fractionné.  —  Girardi  {Afch.  /.  Verd., 
XXXIX,  H.  5-6)  a  comparé  les  résultats  obtenus  par 
le  tubage  fractionné  à  jeun  ou  après  rm  repas.  Les 
résultats  du  tubage  à  jeun  sont  dus  à  l’action  exci¬ 
tante  de  la  sonde. 

J acobsonetScheweliuchin  (A vch.  f.  XXXIX, 
H.  3  -4)  trouvent  rarement  l’estomac  vide  même  chez 
les  gens  sains,  et  la  quantité  de  liquide  varie  de 
25  à  90  centimètres  cubes.  Dans  40  p.  100  des  cas,  i^ 
y  avait  de  l’acide  libre.  Cette  sécrétion  à  jeun  dure 
de  quarante-cinq  à  soixante  minutes. 

Bloomfield  et  Kiefer  {Joum.  of  Am.  med.  Ass., 

5  mars  1927)  introduisent  également  la  sonde  à  jeun, 
évacuent  en  trois  ou  quatre  fois  l’estomac,  puis 
introduisent  50  centimètres  cubes  d’ime  solution 
d’alcool  à  7  p.  100  additionnée  d’un  demi-centimètre 
cube  d’une  solution  alcoolique  de  phénolphtaléine 
à  I  p.  100.  Les  explorations  sont  continuées  de 
dix  en  dix  minutes  pendant  une  heure.  C’est,  en 
somme,  mie  variante  de  la  méthode  de  Zimnitski 
qui  étudiait  les  chiffres  obtenus  pendant  la  première 
heure  et  ceux  obtenus  pendant  la  seconde  après  in¬ 
troduction  d’un  nouveau  stimulant.  D  faut  égale¬ 
ment  en  rapprocher  la  méthode  de  LeporsM  qui, 
vingt-cinq  imnutes  après  l’introduction  du  stimu¬ 
lant  (jus  de  choux  aigres),  vide  l’estomac,  puis  pré¬ 
lève  tous  les  quarts  d’heure  du  suc  gastrique  pur. 

Zvonitzki  [Arch.  Mal.  App.  dig.,  novembre  1927) 
met  en  garde  contre  la  tendance  à  exagérer  la  valeur 
du  tubage  en  série.  La  perspective  d’obtenir  au 
moyen  de  l’examen  fractionné  ime  reproduction 
cinématographique  des  fonctions  de  l’estomac  n’est 
qu’un  mirage.  C’est  ainsi  que  le  degré  d’acidité  du 
contenu  gastrique  dépend,  non  seulement  de  la 
fonction  génératrice  d’acide  des  glandes  à  pepsine, 
mais  aussi,  dans  une  certaine  mesure,  de  l’abondance 
ou  de  l’effort  de  la  sécrétion  et  surtout  du  volume  du 
contenu,  de  l’action  évacuatoire  de  l’estomac.  Une 
grande  acidité  relative  dans  le  cas  d’une  très  petite 
quantité  de  contenu  peut  signifier  une  acidité  réelle, 
moindre  que  dans  un  contenu  peu  acide,  mais  volu¬ 
mineux.  Il  faut  détemnuer  la  quantité  du  contenu 
gastrique  en  introduisant  dans  l’estomac  des  ma¬ 
tières  rapidement  solubles  et  dont  la  quantité  soit 
facile  à  déterminer.  L’auteur  préconise  l’emploi 
comme  indicateur  des  sels  d’oxyde  dt  fer,  parce  que 
le  fer  est  facilement  et  vite  déterminé  quantitative¬ 
ment  par  voie  colorimétrique. 

Zorki  (La  Radiol,  mêd.,  août  1927)  a  étudié  la  , 
sécrétion  gastrique  après  divers  repas  opaques  et  a 
constaté  que  cette  sécrétion  est  en  rapport  surtout 
avec  l’innervation  autonome  de  l’estomac. 

Ivy,  Droegmuller  et  Meyer  (^Arch.  Int.  Med., 

15  octobre  1927)  ont  établi  un  rétrécissement  expé¬ 
rimental  du  pyiore  chez  12  chiens  et  ont  constaté, 
conformément  à  l’observation  de  Hambeiger  et 
Friedman,  que,  dans  quelques  cas,  cette  obstruction 
provoque  ime  sécrétion  .exagérée  de  suc  gastrique. 
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Acide  acétique  et  sécrétion  gastrique.  — 
Filinski  et  Markert  {Jlrch.  Mal.  App.  dig.,  no¬ 
vembre  1927)  ont  étudié,  après  Vandorfy,  l’action  de 
1  ’acide  acétique  ingéré  dans  l’estomac.  Dans  la  pre¬ 
mière  période,  la  sécrétion  de  l’acide  chlorhydrique 
est  réduite  en  même  temps  que  .se  montre  une  sécré¬ 
tion  délayante  abondante,  puis  dans  la  seconde 
période,  l’acide  acétique  excite  la  sécrétion  de 
l’acide  chlorhydrique. 

Sections  nerveuses  vago-sympathiques  et 
sécrétion.  —  D’après  Giorgio  Poa  {Gaze.  int.  med.- 
cUv.,  15  mai  1927),  la  section  des  nerfs  pyloriques  et 
des  rameaux  du  vague  à  la  partie  la  plus  haute  de  la 
petite  courbure  fut  suivie  chez  deux  malades  d’une 
diminution  de  la  sécrétion  chlorhydrique  qui  persiste 
depuis  rm  an  et  demi.  Chez  l’animal,  la  section  des 
nerfs  pyloriques  est  suivie  d’une  augmentation  con¬ 
sidérable  de  la  sécrétion  chlorhydrique  ;  eu  revanche, 
elle  s’abaisse  considérablement  après  section  des 
rameaux  du  vagué  à  la  petite  courbure.  La  section 
simultanée  des  rameaux  du  vague  et  pyloriques 
entraîne  une  petite  diminution  de  la  sécrétion  chlor- 
rhydriqüe. 

Digestion  gastrique  et  néphélémétrie.  — 
Renée  Provino  {TM se  Lille,  1927)  a  cherché,  sur  les 
indications  de  Surmont  et  Polonovski,  à  substituer 
aux  anciemies  méthodes  de  dosage  des  combinai¬ 
sons  chlorées  (Muntz,  Topfer,  Hayem  et  Wmter), 
une  méthode  ratioimelle  étudiant  le  degré  de  dégra¬ 
dation  de  la  molécule  albuminoïde.  Elle  a  utilisé  le 
repas  d’épreuve  de  Surmont  et  Polonovski  (thé 
léger,  un  biscuit  renfermant  un ,  blanc  d’œuf, 
15  grammes  de  fécule  de  pomme  de  terre  et 
5  grammes  de  sucre).  Par  la  recherche  des  différentes 
formes  d’azote  albuminoïdique,  combinée  à  la  déter¬ 
mination  du  ÿH,  on  obtient  mie  idée  de  l’action  des 
ions  H  et  on  peut  apprécier  l’action  de  la  pepsine. 
Le  coefficient  de  solubilisation  marque  la  première 
étape  de  la  dégradation  de  l’albumine  et  semble 
influencé  parla  concentration  saline  du  milieu.  Le 
coefficient  de  peptonisation  défini  par  ; 

_ Az..  peptonisé 

Az.  albuminoïdique  total 

indique  l’activité  de  la  digestion  gastrique  et 
semble  devoir  doimer  à  la  clinique  des  renseigne¬ 
ments  intéressants. 

La  néphélémétrie  permet  de  doser  rapidement  et 
avec  beaucoup  de  facilité  les  différents  produits  de 
dégjjadation  des  protides  ;  mais  il  faut,  en  outre, 
doser  l’azote  total  de  la  bouillie.  La  méthode  néphé¬ 
lémétrique  a  l’avantàge  de  ne  demander  qu’un  peu 
de  manipulation  et  de  nécessiter  im  matériel  res¬ 
treint. 

Louis  Vasseur  {TMse  Paris,  1927)  a  également 
employé  dans  le  laboratoire  du,  professeur  Carnot 
la  méthode  néphélémétrique  pour  suivre  le  proces¬ 
sus  de  digestion  peptique  et  mesurer  l’activité  de  la 
pepsine.  Il  conclut,  avec  Henri  Bénard,  que  la  mé¬ 
thode .  néphélémétrique  concorde  avec  la  méthode 
plus  longue  et  moins  pratique  de  dosage  de  l’azote 
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total,  et  il  estime  que  les  résultats  qu’il  a  obtenus  à 
l’aide  d’'uue  pepsine  artificielle  justifient  l’applica¬ 
tion  de  cette  méthode  à  l’évaluation  de  l’action 
peptique  du  suc  gastrique  naturel. 

Achylie.  —  A  côté  des  acliylies  gastriques  qui 
dépendent  de  facteurs  anatomiques  ou  .^de  causes 
exogènes  capables  d’occasionner  l’atrophie  de  la 
muqueuse,  il  est  des  achylies  fonctionnelles,  les 
unes  congénitales,  les  autres  acquises  ou  névrogènes. 
F.  Martinez  {Paris  méd.,  30  juillet  1927)  étudie  les 
achylies  gastriques  familiales.  Il  '  a  observé  20  à 
30  cas  dans  lesquels  le  chimisme  anachlorhydrique  sc 
trouvait,  en  même  temps,  chez  les  parents  et  chez  les 
enfants  ou  chez  deux  ou  trois  membres  de  la  même 
famille. 

Hyperchlcrhydiie. —  Le  pyrosis  peut  s’obser¬ 
ver  dans  toutes  les  affections  gastriques.  Paroy 
{Concours  méd.,  20  novembre  1927)  fait  remarcpier 
qu’il  n’est  pas  une  preuve  d’hyperchlorhydrie, 
eomme  cela  est  admis  généralement.  L’ingestion 
de  sucre  ou  d’aliments  sucrés  augmente  ce  pyro.sis, 
alors  qu’on  sait  que  le  sucre  diminue  la  sécrétion 
gastrique.  Les  brûlures,  dites  gastriques,  sont  faus¬ 
sement  localisées  à  l’estomac,  mais,  en  réalité,  elles 
sont  perçues  au  plexus  solaire. 

Recherchant  la  cause  des  brûlures  œsophagiemies, 
Barsony  et  Szeinzo  {Med.  KL,  23  septembre  1927) 
ont  introduit  avec  la  sonde  duodénale  une  solution 
chlorhydrique  dans  l’oesophage  et  ont  constaté  qu’elle 
est  loin  de  donner  toujours  la  sensation  de  brûlure. 
Mieux  encore,  dans  les  cas  où  la  solution  chlorhy¬ 
drique  provoquait  du  pyrosis,  le  même  résultat  était 
obtenu  par  une  solution  sodique  à  OT/20. 

Une  théorie,  généralement  répandue  chez  les  den¬ 
tistes,  veut  que  l’hyperacidité  gastrique  soit  un 
facteur  causal  de  pyorrhée.  2.  Sagal  {Dental  Cosmos, 
Philadelphie)  s’oppose  à  cette  tliéorie  et  suggère  que 
l’hyperchlorhydrie  peut  être  provoquée  par  la  déglu¬ 
tition  constante  d’exsudats  pyorrhéiques. 

Govaerts  et  Comil  {Brux.  méd.,  28  août  1927) 
montrent  que,  cliniquement,  la  symptomatologie 
de  l’hyperchlorhydrie  ne  cadre  pas  toujours  avec  le 
taux  d'acidité  révélé  par  les  dosages.  De  même  les 
résultats  du  traitement  médical  ou  chirurgical  ne 
dénotent  pas  toujours  un  parallélisme  entre  l’alté¬ 
ration  clinique  et  une  diminution  de  la  sécrétion 
chlorhydrique.  Cependant,  il  ne  faut  pas  exagérer 
dans  le  sens  opposé.  Le  dosage  de  L’acidité  libre  et 
combinée  est  insuffisant  pour  juger  de  la  fonction 
sécrétoire  de  l’estomac.  Il  faut  le  compléter  par  le 
dosage  des  chlomres  totaux  pour  pouvoir  apprécier 
l’intensité  du  reflux  duodénal  alcalinisant. 

D’ailleurs,  pour  ces  m^es  auteurs  {Bruxelles 
médical,  8  mai  1927),  le  reflux  duodénal  constitue 
un  mécanisme  régulateur  de  l’acidité  stomacale, 
cette  régurgitation  pouvant  être  facilitée  ou  contra¬ 
riée  suivant  la  forme,  la  situation  ou  la  tonicité  du 
pylore.  C’est  ainsi  qu’un  ,  pylore  atonique,  élargi, 
en  position  basse  favorise  le  reflux  et  l’excès  de  neu¬ 
tralisation  par  le  hquide  duodénal  ;  au  contraire. 


un  pylore  hypertonique  ou  en  spasme,  étroit  et  en 
position  haute  s’y  oppose. 

De  même,  Bolton  et  Salmond  {Lancet,  1 1  juin  1 927) 
cousidèrent  que  l’antipéristaltbme  duodénal,  nor¬ 
mal  dans  93  p.  100  des  cas,  exjDlique  les  régurgita¬ 
tions  par  le  pylore. 

Réaction  du  sang  et  sécrétion  gastrique.  — 
Dclhougiie  {Kl.  Woch.,  23  avril  1927)  a  établi  que  des 
re.spirations  profondes  et  amples,  si  elles  .sont  con¬ 
tinuées  longuement,  diminuent  l’acidité  de  la  sécré¬ 
tion  stomacale,  cette  action  étant  due  à  la  modifica¬ 
tion  du  sang  vers  l’alcalo,se. 

Holler  et  Bloch  {Wien.  Kl.  Woch.,  3927,  13°"  39 
et  ^o)  constatent  dans  le  sang  un  appaiivrissement 
en  chlomres  pendant  la  digestion,  et,  en  même  temps, 
une  tendance  à  l’alcalinisation. 

L’estomac,  organe  vicariant  d’excréticn.  — 
Hermann  Swteinitz  {Kl.  Woch.,  14  mai  1927) 
expose  que,  dans  les  conditions  nonnales,  il  y  a  paral- 
léli,sme  entre  l’azote  circulant  dans  le  sang  et  celui 
exi.stant  dans  le  liquide  ga.strique.  Par  l’augmenta¬ 
tion  de  la  rétention  sanguine  à  la  suite  d’in.suffi 
sauce  rénale,  on  voit  de  même  une  augmeirtation 
dans  l’estomac.  Mais  il  est  des  cas  où,  même  lorsque 
les  valeurs  du  sang  sont  sensiblement  normales,  il 
y  a  augmentation  dairs  l’estomac,  si  bien  que  l’au¬ 
teur  croit  pouvoir  parler  de  fonction  vicariante. 

On  peut,  dans  certains  cas,  se  servir  de  l’excita¬ 
tion  sécrétoire  par  l’histamine  pour  enlever  de  l’es¬ 
tomac  des  quantités  importantes  d’éléments  azotés 
ainsi  que  des  valences  acides,  ce  qui  permet  de  coui- 
,  battre  l’acidose  urémique. 

Sécrétion  stomacale  dans  le  Basedow.  — 
Dans  50  cas  d’hypertliyroïdie,  Moll  et  Scott  {The 
Lancet,  8  janvier  1927)  ont  obtenu  22  achlorhydries, 
rs  hypochlorhydries  et  13  normaux.  Auijoint  de  vue 
durée  de  l’affection,  les  premiers  étaient  malades 
depuis  trois  ans  en  moyenne,  les  seconds  depuis  un 
peu  plus  d’un  an  et  les  derniers  depuis  six  mois. 
On  serait  donc  en  droit  de  conclure  que  la  diminution 
de  la  sécrétion  s’in-stalle  peu  de  ttmps  après  le  début 
de  la  maladie,  puis ‘s’ accentue  progressivement. 

L’estomac  des  biliaires.  —  P.  Ramond  et  Zizine 
{Prog.  méd.,  5  mars  1927)  montrent  l’extraordinaire 
fréquence  des  troubles  stomacaux  dans  les  affec¬ 
tions,  des  voies  büiaires  (50  p.  roo).  Ce  sont  surtout 
la  lithiase  et  l’hypercholestérinémie,  puis  les  petites 
cholécj'stites  infectieuses  qui  dorment  ces  troubles 
stomacaux  réflexes. 

Ces  dyspepsies  réflexes  .sont  étudiées  par  Govaerts 
et  Coniil  {Brux.  méd.,  22  mai  1927),  qui  montrent 
que  les  plus  fréquentes  sont  engendrées  par  la  souf¬ 
france  de  la  vésicule  biliaire,  cet  organe  pouvant 
retentir  sur  l’e.stomac  par  les  filets  sympatliiques  qu’il 
reçoit  du  plexus  solaire  et  par  la  vagotonie  locale 
créée  par  l’état  de  souffrance. 

Gastrotonométrie.  —  P.  Destrée  {Brux.  méd., 
19  juin  ,1927)  montre,  après  R.  Gaultier,  que  le 
gastrotonomètre  permet  d’extraire  le  suc  gastrique 
d'un  repas  d’épreuve,  d’insuffler  uii  estomac  pour  eu 
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connaître  la  ïorine,  les  (linieiisioiis,  de  connaître 
sa  caisacité,  sa  sensibilité  à  la  pression  et  enfiü  de 
uiesurer  sa  contractilité. 

Ulcèté  d’estoïnac.  —  Pathogénie.  —  Kolizow 
[Sibi'rs'k’i  Arch.  Med.,  Tomsk,  l'gay)  a  supiJriulé  le 
plexus  solaire  chez  i8  chiens  et  a  oblénu  üiie  para¬ 
lysie  de  l’inte.stin,  du  sucre  et  de  l’albuillhie  dans  les 
urines,  dû  saiig  dans  les  selles.  Ciiez  les  chiens  qui 
vivaient  encore  deux  .semâmes  après  l’intervention, 
oh  constate  à  la  mort  Une  hyperémie  marquée  du 
tractus  digestif  et,  en  particulier,  au  'nîveâh  de  l’es¬ 
tomac,  des  érosions,  des  hémorragies  et  des  petits 
ulcères  qui,  parfois,  allaient  jusq'üè  dans  le  muscle. 
Cette  expérience  permettrait  de  comprendre  le  rôle 
trôphoùeurotique  du  plexus  solaire  pour  la  co'nstitti- 
tion  de  l’ulcère. 

Orator  {Kfankheüsfoyschun  g,  ù)  estime 

que,  pou’r  constituer  un  ulcère  chronique,  il  fâht  des 
facteurs  anatomiquès  et  mécaniques;  Pair  contre, 
pour  constituer  un  ulcère  aigu,  fl  faut  des  altérations 
vasculaires,  nerveuses  de  gastrite. 

Orator  et  Metzler  (D.  Z.  f  .Chir.,  'CCII,  H.  1-3), 
sùr3oorésectionsd’esl;omac  desdeux  dernières  aimées, 
o'nt  trouvé  dans  26  p.  100  des  cas  d’ülcüs  stomacale 
dans  18  p.  100  des  nlcus  duodénaüx,  dans  15  p.  100 
des  ptoses  anciennes  et  dans  9  p.  100  des  cancers,  des 
érosions  de  gàstrîte.  Us  pensent  qüe  la  gastrite  ulcé¬ 
reuse  est  à  la  baSe  de  la  genèse  de  beaucoup  d’ulcères. 

Pèvre  (Thèse  'Pans,  1927)  a  nus  e'h  évidence  le 
caractère  Mèctieux  de  l’ulcère  ’dans  de  nomhreùx 
cas.  Cette  ihïéction  est  décelable  pair  l’examen  dè  la 
température,  l’hyperleucocytose  sanguine,  l^tra* 
dermo-réactiou.  Au  moment  de  l’intervention,  l’in- 
téction  est  prOùVëe  pàr  l’œdème  et  l’iiifiltration  des 
épiploôhs,  par  la  double  à’tteintè  in'flàiaffiatoire  de  la 
paroi  gastrique  'et  dû  système  lymphatique  de  l'es¬ 
tomac.  Après  l’inte’rvérition,  par  la  recherche  'des 
microorganisuies  sur  les  coupes  et  la  iiossibilité  de 
cultures  de  gennes,  qui  sont  en  règle  générale  des 
entérocoques  et  des  streptocoques.  Cét'te  ùffection 
imprime  des  caractères  particuliers  auxgrands  signes 
classiques  de  l’Ulcère  ;  les  douleurs  tendènt  àprendre 
le  caractère  continu.  Il  .semble  exister  une  certame 
concordance  entre  le  degré  d’hcidfté  et  les  signes 
d’hifeCtlon.  Cette  conb'tatatiOn  f  ait  comprendre,  au 
point  de  vue  médical,  la  grosse  valéUr  thérapeutique 
de  la  vaccüiàtion,  au  point  de  vue  chirurgical,  l’mté- 
rêt  dès  gastrectomies  larges,  précédées  ou  non  d'une’ 
gastro-entérostomie  bien  faite. 

Selon  Red.witz  (Münch.  med.  Woch.,  9  décem¬ 
bre  1927),  l’étiologie  de  l’ulcère  n'est  pas  due  à  une 
cause  unique  et  on  ne  peut  pas  faire  intervenir  une 
pathogéme  toujours  la  même  comme  il  est  possible 
dèle 'faire  pour  d’autres  afféttions.  H  y  a  là  une  intri¬ 
cation  de  facteurs  complexes,  les  uns  favorisan'ts,  les 
autres  protecteurs. 

Russ  (Schweiz.  Zeiis.  /.  Unfallkunde,  1927,  n®  i) 
conçoit  que  la  production  de  l’ulcère  est  favorisée, 
par  certains  facteurs  cOiistitirtiOimels  'ou  par  dés 
dispositions  diverses,  et  il  étudie  la  possibilité  de  la 
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production  de  l’ulcère  sous  l’influence  des  fatigues 
du  .service  militaire. 

Simiiitzky  (Àl.  Woch.,  21  mai  1927)  a  constaté, 
sur  100  cas  d’ulcus,  30  fois  de  la  vagotonie  pur'e, 
40  fois  de  la  vagotonie  associée  à  l’hyposym- 
pathicotouie.  Sous  rmfluence  de  l’alcalinisation, 
la  liormotonie  remplace  la  vagotonie.  Inverse¬ 
ment,  le  chlorure  de  calcium  détermine  mie  aggra¬ 
vation  des  symptômes  subjectifs  parce  que  c’est  un 
acidifiant.  Avec  l’insuline,  qUi  est  à  la  fois  vago- 
trope  et  alcalinisante,  l’épreuve  de  l’atropme  montre 
que  la  vagotonie  diminue  du  fait  de  l’aicalose  qui,' 
par  conséquent,  règle  le  tonus  du  vague. 

Symptoma'tol'ogle.  —  La  S3miptomatologie  de 
l’ulcus  est  particulièrement  bien  étudiée  dans  le 
livre  récent  de  Delort  et  Nidergang  (Œsophage, 
eüomac,  duodémtm,  t>ohi  édit.,  1927).  Ils  étudi'ent 
avec  précision  les  signés  de  certitude,  les  signes  de 
grande  probabilité  et  montrent  comment  on  doit  éta¬ 
blir  le  traitement  médical.  Tonte  cette  symptomato¬ 
logie  est  facilitée  par  le  rappel  bref  de  l’anatomie 
et  de  la  physiologie,  par  l’exposé  des  méthodes  nou¬ 
velles  de  diagnostic. 

Pour  ManOng  (Thèse  Paris,  1928),  un  syndrome 
de  douleurs  tardives,  rigoureusement  journalier  par 
périodes,  presque  calmé  par  les  alcalins  et  Séparé 
par  des  intervalles  d’acalmiê  plus  'ou  moins  'francs, 
est  un  symptôme  typique  d’ulcus  gastro-duodénal, 
sans  préjuger  de  la  localisation  de  la  douleur.  Les 
crises  douloureuses  ne  sont  pas  nécessairement,  ni 
comparables,  ni  homologues. 

Un  syndrome  de  'douleur  tardive  'irrégulier,  plus 
ou  moins  constant  ou  même  revenant  par  périodes, 
sans  être  figoureuseînent  journalier,  porterait  à  éli¬ 
miner  l’ulcus. 

Cepèndant  Pauchet  et  Hirchberg  (Arch.  Mal. 
A'pp.  dig.,  avril  1927)  publient  l’observation  d’une 
malade  présentant  un  syndrome  d'ulcère  et  chez  qui, 
à  l’opération.  On  trouva  des  corps  étrangers  (ai¬ 
guilles). 

Pour  ïdhn  A.  Lichty  (‘Lowg  ‘Island  med.  J.,  jan¬ 
vier  1927),  les  symptôines  douloureuk  Sont  insiUEfi- 
sants  pour  permettre  le'diagnostic,  et  il  faut  ïaire 
appel  auxméthOdes  de  laboratoire '(tubage,  raydns  X, 
recherche  du  saiig  dans  les  selles). 

Mintz  (Afch.  Mal.  A'pp.  dig.,  juin  r927)  'étudient 
•la  signification  diagnostique  des  points  phréniques 
cervicaux  dans  l’ulcère  rond,  Tappéndicite,  lès 
affections  de  la  vésicule  biliaire.  Ces  pomts  'se  ‘ren¬ 
contrent  -très  fréquemment,  viennent  en  appoint  au 
diagnostic,  mais  ne  permettent  pas  de  'laisser  'de 
côté  l’impoftaUce  de  la  tadiolo^e. 

'  Ramond  e't  GorostOÜi  ‘{Soc.  de  gastyo-ehUrolagie, 
9  mai  1927)  publient  une  dbsetvatidn  'de  sÿnSrôme 
douloureux  gastrique  tardif  'au  cours  'd'une  pachy¬ 
pleurite -gauche.  "De  même,  dhez  tme  màladé  présen¬ 
tant  des  douleurs  trois  heures  après  le  repas,  R.  Rà- 
mond,  M.  Nathan  et  Gorostodi  (Soc.  îfe  gastto^érlt., 
16  juin  1927)  ont  pensé  à  une  'radiculite ‘à 'type  gas¬ 
trique  résultant  d’im  mal  de  Pott.  Du  effet,  la'radio- 
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graphie  montra  une  décalcification  de  la  troisième 
à  la  septième  dorsale. 

Radiographie.  —  P.  Ramond  et  Ch.  Jacquelin 
[Soc.  de  gastro-ent.,  ii  juillet  1927)  étudient  les 
images  radiologiques  de  l’hypersécrétion.  La  ligne 
de  niveau  supérieure  de  la  masse  bartyée  forme  par¬ 
fois  mre  ligne  oblique  partant  du  bord  droit  et  s’in¬ 
clinant  vers  le  bord  gauche.  D’autres  fois,  la  bouillie 
opaque  suit  uniquement  le  bord  droit,  laissant  le 
liquide  d’hypersécrétion  vers  la  gauche.  La  troisième 
image  est  l’aspect  columnaire,  auréolaire  de  l’esto¬ 
mac  déjà  signalé  par  Schlesinger,  P.  Ramond  et  Bor- 

(1.  Durand  (Soc.  de  gasiro-ent.,  ri  juillet  1927)  rap¬ 
porte  l’observation  d’rm  malade  chez  qui  on  trouva 
à  plusieurs  reprises  une  image  tout  à  fait  nette 
d’éperon  de  la  petite  courbure  et  qui,  à  l’intervention, 
présentait  un  ulcus  calleux  en  plein  pylore  avec  une 
courbure  normale.  Il  conclut  avec  Korbsch  que  la 
gastrite  chronique  peut  déterminer  des  contractions 
spasmodiques  et  donner  une  apparence  de  niche 
an.ssi  bien  à  l’examen  gastroscopique  qu’à  l’examen 
radioscopique. 

hllectorowicz  [Polski  Przeglad  Jiadjologiczny,  II, 
H.  i)  montre  la  possibilité  par  l’examen  radiogra¬ 
phique  en  position  couchée  de  con.stater  des  modifi¬ 
cations  du  cardia  Ainsi  s’expliquerait  pourquoi  le 
pourcentage  des  ulcères  du  cardia  e.st  si  faible.  Les 
modifications  spastiques  dn  cardia  sans  ulcus  sont 
d’origine  réflexe  ef  peuvent  venir  d’altérations 
d’autres  parties  de  l’estomac  ou  de  l’œsophage. 

De  même.  Toupet  et  Relier  (Soc.  de  gastro-ent., 

1 1  avril  1927)  insistent  sur  la  difficulté  du  diagnostic 
de  l’ulcus  haut  situé. 

G.  Pescatori  (La  Radiol,  méd.,  avril  1927)  dit  que 
les  ulcères  les  plus  difficiles  à  recoimaître  sont  ceux 
de  la  paroi  po.stérieure  de  l’estomac.  Il  rapporte 
le  cas  “d’un  ulcère  de  la  paroi  postérieure  du  corps 
de  l’estomac  vérifié  à  l’intervention.  Le  signe  ra¬ 
diologique  consistait  en  un  anneau  opaque,  dû  au 
dépôt  du  .sel  métallique  autour  du  bord  relevé  de 
l’ulcération. 

Acidité  test.  —  Palmer  (J.  oj  Am.  med.  Ass., 

.■1  juin  1927)  montre  que  l’introduction  chez  un 
malade  atteint  d’ulcère  d’une  solution  diluée  d’HCl 
détermine  des  phénomènes  douloureux.  Ce  test  est 
ixisitif  dans  l’ulcus,  négatif  le  plus  souvent  au  cours 
du  carcinome  de  l’estomac.  Cependant,  des  résultats 
négatifs  n’excluent  pas  l’existence  de  lésions  vascu¬ 
laires,  et  cette  métliode  ne  présente  doncd’mtérêt 
que  comme  complément  d’investigation. 

Dans  un  article  précédent  (Id.,  janvier  1927), 
Palmer  avait  affirmé. que  la  douleur  dépend  pour  une 
part  du  tonus  et  de  la  mobilité  de  l’estomac  et  du 
duodénum,  mais  que  la  cause  principale  est  l’acidité 
libre,  qui  augmentele  spasme  mu.sculaire  et  irrite  les 
terniinai.sons  ner\œu.ses. 

Insistant  sur  le  rôle  de  l’acidité  (RI.  JVock., 

29  octobre  1927),  il  établit  qu’il  n’y  a  pas  d’exemple 
d’ulcus  avec  une  achylie  absolue,  ré.si.stant  à  l’iiista-  . 


mine.  L’évacuation  de  l’estomac  pendant  les  crises 
de  douleurs  montre  habituellement  de  très  hautes 
concentrations  acides. 

J.  Olivet  (M.  med.  Woch.,  13  mai  1927)  emploie 
soit  la  solution  d’HCl  à  i  p.  100,  .soit  l’éther  dans  le- 
même  but  que  Palmer.  Pour  lui,  cette  réaction  dou¬ 
loureuse  a  une  grande  valeur  surtout  dans  les  ulcères 
récents. 

Perforation  de  l’ulous.  —  O.  Panek  (Med.  Kl., 
1927,  n®  39)  rapporte  36  cas  de  perforation  d’ulcus 
soignés  à  la  clinique  Hochenegg  de  1910  à  192O. 
Dans  deux  tiers  des  cas,  les  anamnèses  d’ulcus  étaient 
nettes.  Dans  4  cas,  la  perforation  suivit  de  près 
l’examen  radiologique,  de  trente  heures  à  .six  jours. 
La  perforation  ne  se  produisit  pas  pendant  l’examen 
et  jamais  on  ne  trouva  de  barjde  dans  l’abdomen. 
Comme  causes,  l’auteur  incrünine  et  le  poids  de  la 
baryte  et  la  compression  exercée  avec  le  distincteur. 

H.  Butt  (Beit.  z.  Kl.  Chir.,  1927,  f.  4)  montre  que 
dans  les  six  premières  heures  qui  suivent  la  perfo¬ 
ration,  l’exsudât  abdominal,  dans  l’immense  majo¬ 
rité  des  cas,  est  ou  stérile  ou  infecté  de  Streptococcus 
viridans,  alors  que  les  autres  germes  régressent. 
L’infection  est  légère,  de  sorte  qu’avec  un  bon  état 
général,  la  ré.section  présente  une  faible  mortalité. 
Au  delà  de  douze  heures,  l’infection  e.st  surtout  cons¬ 
tituée  par  l’association  mixte  du  Bacterium  colt  et 
de  .streptocoques  hémolytiques.  La  ré.section  à  cette 
période  doit  être  exceptionnelle. 

La  perforation  gastro-inte.stinale  peut  être  dia¬ 
gnostiquée  radiologiquement  par  la  constatation 
d’une  bulle  gazeuse  au-dessus  du  foie.  Pour  H.  Todd 
(Am.  J.  Snrgery,  mai  1927),  c’est  un  signe  très  im¬ 
portant  permettant  un  diagnostic  précoce. 

Perforation  chez  un  enfant  de  quatre  jours.  — 
Butka  (J.  of  Am.  med.  Ass.,  juillet  1927)  insiste  .sur 
la  rareté  des  ulcères  d’e.stomac  chez  le  nourrl.s.son 
par  comparaison  avec  l’ulcère  du  duodénum.  Il 
trouve  dans  la  littératire  trois  cas  de  perforation  de 
l’estoinac  avant  deux  mois.  Dans  son  observation, 
il  s’agit  d’un  enfant  de  3X6,800  qui  au  troisième  jour 
eut  de  la  fièvre,  au  quatrième  jour  des  selles  san¬ 
glantes  et  des  vomissements  ;  au  cinquième  jour,  un  - 
ballomrement  de  l’abdomen  sans  doute  en  rapport 
avec  la  perforation.  A  l’autopsie,  on  trouva  un  ulcère 
perforé'  de  la  grande  courbure. 

Traitement  médical  de  l’ulcère.  —  Comme  consé¬ 
quence  de  la  théorie  infectieuse,  Goldberg  (J.  of 
Am.  med.  Ass.,  30  juillet  1927)  insiste  sur  l’impor¬ 
tance  du  traitement  des  lésions  dentaires.  Sur  19  cas 
où  le  Streptococcus  fccalis  a  été  trouvé  dans  les  dents, 
dix-sept  fois  il  y  avait  une  maladie  stomacale.  ICn 
nettoyant  et  en  guérissant  les  dents,  on  obtient 
une  amélioration  des  symptômes  gastriques. 

Ryckewaert  (Thèse  Lille,  1927)  a  étudié  l’action  de 
la  génatropine  dans  les  ,spa,smes  de  l’estomac  et  de  .ses 
orifices.  Il  a  constaté  rme  action  nette  non  seulc- 
merit  sur  les  .spasmes,  mais  encore  sur  l’hypersé¬ 
crétion  gastrique  et,  dans  toutes  les  ob.seiA'ations,  il 
a  vu  disparaître  le  liquide  d’h3rpersëcrétion  .surmon- 
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tant  le  niveau  de  bouillie  barytée.  'analyse  montre 
de  même  que  la  génatropine  diminue  la  sécrétion 
cldorhydrique,  elle  abaisse  le  taux  de  l’acidité  ainsi 
que  celqi  du  pouvoir  peptique.  Antispasmodique  et 
modératrice  des  sécrétions  gastriques,  elle  constitue¬ 
rait  donc  le  traitement  de  choix  de  l’ulcère  gastrique. 

Alcalins.  —  Petschclier  recommande  le  sulfate  de 
baryum  pur  dans  le  traitement  de  l’ulcus  (Med. 
Kl.,  ir  novembre  1927).  La  durée  de  la  cure  a  varié 
entre  dix  jours  et  cinq  semaines.  Sur  33  cas,  il  y  eut 
■teente  et  une  fois  ou  une  disparition  totale  des  dou¬ 
leurs  ou  une  très  grande  amélioration.  Dans  deux  cas, 
l’action  fut  nulle. 

Loewenhart  et  Grandall  (J.  of  Am.  med.  Ass., 
14  mai  1927),  étudiant  l’action  des  divers  alcalins 
sur- l’acidité  gastrique,  opposent  au  bicarbonate  de 
.soude,  au  carbonate  et  à  l’hydrate  de  magnésie,  le 
carbonate  de  chaux  comme  étant  le  meilleur  des  al¬ 
calins  ,parce  que  très  doux,  insoluble,  n’ayaiit  aucune 
action  sur  l’intestin  et  ne  déterminant  pas  de  troubles 
dans  l’équilibre  acide-base  et  .sur  le  métabolisme  des 
sorps  minéraux.  Un  gramme  de  Carbonate  de  chaux 
neutralise  o«'',73  HCl. 

l'\  Moutier  et  Porclier  (Presse  mèd.,  7  .septem¬ 
bre  1927)  ont  traité  12  cas  d’ulcère  cavitaire  de  la 
petite  courbure,  donnant  à  l’examen  radiologique  des 
images  allant  de  l’éperon  à  l’ampoule  renflée,  exis¬ 
tant  les  uns  depuis  plusieurs  mois,  les  autres  depuis 
plusieurs  années,, par  le  régime  lacto-farineux  banal, 
le  bi.smuth  et  l’atropine  en  injections  sous-cutanées. 
Ils  ajoutent  des  alcalins  pour  calmer  les  douleurs  et 
surtout  au  moment  de  celles-ci.  En  général,  le  gain 
thérapeutique  était  extrêmement  rapide,  l’amélio¬ 
ration  .subjective  et  les  modifications  subjectives 
contrôlées  à  l’écran  étant  rigoureusement  parallèles. 
Au  point  de  vue  radiologique,  il  est  habituel  de  voir 
se  modifier  l’image  aux  rayons  en  une  dizaine  de 
jours.  Puis  l’on  voit  céder  le  spasme  et  la  guérison 
IJOurra  être  tenue  pour  réelle  lorsque  toute  trace  de 
cavité  aura  disparu.  Il  peut  persister  pendant  quel¬ 
que  temps  tme  rigidité  segmentaire  de  la  petite  cour¬ 
bure.  La  guéri.son  a  été  obtenue  au  moins  en  six 
.semaines,  au  plus  en  trois  à  six  mois,  le  délai  de  deux 
mois  pouvant  être  tenu  de  constance  moyenne, 

Insiillne.  —  Gurwitsch  et  Permjakow  (Kl.  Woch., 
5  février  1927)  étudient  l’action  de  l'in-suline  sur  les 
fonctions  de  l’e.stomac.  A  la  dose  de  10  à  20  unités, 
elle  augmente  l’acidité.  Elle  serait  surtout  indiquée 
dans  les  troubles  a-stliépiques  de  la  fonction  gas¬ 
trique. 

Simnitzki  (J/Vien.  Kl.  Woch.,  29  décembre  1927) 
estime  que  les  ulcères  se  développent  sur  im  terrain 
d’acidose.  L'iiusuline  comme  alcalinisant  est  donc 
indiquée  comme  traitement  de  l’ulcère.  Cependant 
l’insuline  a  une  action  vagotrope  et  augmente  la  sé¬ 
crétion  .stomacale. 

Pourtant  les  recherches  faites  avec  la  collabora¬ 
tion  de  Lande  lui  montrent  que,  chez  les  ulcéreux, 
l’insuline  fait  pa,sser  de  la  yagotonie  au  tonus  nor- 
.tnal  et  f|u’ellc  cnipêclK  le.s  iniânife.statioas  de  la  spas- 
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mophilie.  En  même  temps  se  montre  une  tendance 
vers  l’alcalose  qui  joue  un  rôle  dans  la  diminution 
de  la  vagotonie.  Il  a  soigné  par  l’insuline  12  malades 
atteints  d’ulcères  récents,  6  malades  récidivants  et 
8  ulcères  compliqués,  en  les  laissant  à  leur  nourri¬ 
ture  habituelle  s’ils  étaient  ambulatoires,  avec  seule¬ 
ment  cette  condition  sine  qua  non,  l’ingestion  de 
100  grammes  de  pommes  dé  terre  aux  deux  princi¬ 
paux  repas.  Les  doses  ont  varié  de  20  à  40  unités 
par  jour  en  deux  fois.  Après  quatre  à  cinq  jours  de 
traitement,  il  observait  une  diminution  des  douleurs, 
une  amélioration  générale,  une  diminution  de  la  vagOr 
tonie.  Le  sang  disparai,ssait  des  selles  et,  pour  les 
malades  du  premier  groupe,  l’examen  radioscopique 
fut  négatif  au  bout  de  dix  à  qumze  jours.  Des  6  ma¬ 
lades  du  deuxième  groupe,  un  seul  a  eu  une  récidive, 
un  autre  fut  perdu  de  vue.  Pour  les  ulcères  compli¬ 
qués  avec  périgastrite,  adhérences,  deux  d’entre  eux 
purent  reprendre  le  travail  très  rapidement,  deux 
autres  durent  être  opérés. 

J.-L.  Goyena  (La  Semana  medica,  17  no¬ 
vembre  1927),  dans  un  ulcère  de  la  petite  courbure, 
démontré  par  le  chimisme  gastrique  et  par  la  radio¬ 
graphie,  qui  avait  ré.sisté  au  traitement  médical 
habituel,  soumit  le  malade  à  rin.suline  et  en  quelques 
.semaines  la  guérison  fut  complète,  ainsi  qu’en  té¬ 
moignent  les  analy.ses  du  suc  gastrique  et  les  clichés 
radiographiques.  Malgré  cette  guéri.son  clinique,  le 
malade,  dans  la  crainte  d’une  récidive,  se  fit  opérer. 
La  pièce  opératoire  montre  que  l’ancien  ulcère  est 
pour  ainsi  dire  comblé  et  recouvert  d’une  muqueuse 
du -type  normal.  Pour  l’auteur,  l’insuline  agit  sur  les 
infections  secondaires  qui  entravent  la  cicatrisation 
et  elle  oriente  le  pM.  vers  l’alcalinité. 

E.  Moutier  et  Porcher  (loco  cit.)  ont  employé  l’in¬ 
suline  dans  deux  observations  et  n’ont  pas  eu  de  ré¬ 
sultats  aussi  favorables. 

Alimentation  duodénale.  —  Einhom  (Arch.  f. 
Verd.,  1927,  XL,  H.  1-2)'  préconise  l’alimentation 
duodénale  pendant  plusieurs  semaines.  Dans  les 
cas  soignés  par  cette  méthode,  le  contrôle  effectué 
plusieurs  années  après  a  prouvé  l’excellence  des  ré¬ 
sultats. 

Damade  (Soc.  de  méd.  et  chir.  Bordeaux,  novem¬ 
bre  1926)  pré.sente  une  malade  atteinte  d’ulcère  de 
la  petite  côurbure  avec  niche  volumineuse,  guérie 
en  trois  semaines  par  l’alimentation  duodénale. 

Section  du  vague.  — :  W.  Hughson  (  J.  of  Am.  med. 
A  SS. ^2  avril  1927I  a  constaté  que  la  section  exqjéri- 
mentale  du  vague  détermine  une  diminution  du 
temps  d’évacuation  de  l’estomac.  Dans  un  tiers  des 
cas,  il  persistait  un  petit  reste  à  la  fin  de  la  période 
active  d’évacuation  qui  semble  dû  à  une  mise  en 
.sommeil  de  l’estomac.  A  la  suite  de  cette  .section, 
il  devint'  Impossible  de  déterminer  un  spasme  du 
pylore  par  irritation  péritonéale. 

Rayons  X.  —  Schiller  et  Altschul  (Sirahlenihe- 
rapic,  XXI'V,  H.  4,  1927)  ont  obtenu  de  bons  résul¬ 
tats  par  le  traitement  de  l’ulcère  de  l’e.stomac  par 
les  rayons  X.  Sfius  cure  de  repos,  ni  régime  trop 
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•spécial,  ils  ont  soigné  vm  certain  nombre  de  malades 
*de  façon  ambulatoire.  En  cas  d'hémorragie,  on  com- 
Hnaiice  par  une  irradiation  de  la  rate.  Dans  la  plu¬ 
part  des  cas,  une  série  d’irradiations  a  suffi  ;  parfois 
il  a  fallu  renouveler  le  traitement  au  bout  de  quatre 
semaines.  Des  niches  auparavant  très  visibles  ont 
■dî.sparu  au  bout  de  quelques  semaines  en  même 
temps  que  s’améliorait  l’état  général. 

Degouy  et  Va.sselle  {Soc.  franc,  d’éleciroih.  et- 
l  adiol.,  22  février  1927)  rapportent  les  observations 
•de  deux  malades,  atteints  d’ulcère  gastrique,  chez 
lesquels  ün  traitement  radiologique  eut  un  ré,sultat 
'Clinique  très  favorable. 

Diathermie.  —  E.  et  H.  Biancani  {Paris  méd., 
24  décembre  1927)  montrent  que  la  diathennie 
apparaît  comme  un  des  insilleiirs  agents  c^ue  nous 
posstîdions  contre  les  .syndromes  douloureux  du 
quadrant  supérieur  de  l'abdomen  (estomac,  duodil- 
Juim,  région  solaire). 

,  Livierato  {Tt  Policlinico,  Sez.  prat.,  25  juil- 
et  1927)  emploie  les  lavements  d’eau  salée  chaude 
(qo»  et  ])lus).  dans  les  gastralgies,  lorsqu’on  peut 
■ssoupçonner  un  ulcus  débutant  ou  dans  les  melæna. 
Dans  l’ulcère  de  l’estomac,  pour  lequel  lamise au  repos 
-de  l’organe  e.st  indiquée,  il  a  obtenu  de  bons  résul¬ 
tats  en  donnant  trois  fois  par  jour  des  lavements 
■nutritifs  contenant  du  lait  tiède,  une  cuillerée  à  tlié 
■«de  peptone  et  une  cuillerée  à  soupe  de  sucre.  Dans  rin 
'cas,  il  a  coiitmué  ce  traitement  pendant  vingt-quatre 
jours  et  a  obtenu  un  succès  remarquable. 

Thérapeutique  de  choc.  —  Paul  Ceranki  {Wien.  A . 

,/.  J  un.  Med.,  1927,  6)  a  .soigné,  avec  de  bons  résultats, 

49  liialades  ulcéreux  par  des  injections  intramuscu¬ 
laires  d’une  caséme  (ydtrène-caséine) .  Déjà  après  la 
■première  injection,  il  y  a  généralement  une  amélio- 
u'iitioji  des  douleurs  subjectives.'  Cependant  les  hémor¬ 
ragies  et  l’acidité  ne  .sont  générale  ment  pas  modi- 
fiéés. 

•Thérapeulique  chirurgicale  de  l’ulcus.  —  Dans  son 
-excellent  livre  {Rcclw-rches  de  chirurgie  clinique, 
Masson  édit.,  1927)',  Navairo  étudie  de  nombreux 
•sujets  de  pathologie  digestive  ayant  trait  à  la  vé,si- 
«cule  biliaire,  à  l’ulcus  peptique,  à  l’appendicite.  Il 
«étudie,  notamment,  les  hépatites  dans  le  cours  de 
.l’ulcère  d’e.stomàc,  dormant  parfois  une  tuméfaction 
hépatique,  d’autres  fois  même  un  abcès  du  foie. 

Il  est  très  difficile  de  savoir  quand  on  doit  opérer 
■un  ulcère,  et  Ageron  {ücitschr.  f.  Aerzt.  Forlbildung, 

15  juillet  1927)  montre  l’importance  de  la  gastrite 
•dans  l’étiologie  dé  l’irlcus.  Aussi  pense-t-il  qu’il  faut 
•envisager,  avant  tout,  le  traitement  de  la  gastrite 
et.  qu’il  ne  faut  pas 'envisaget  trop  rapidement  l’in- 
tcrveiition.  sauf  s'il  y  a  dès  '.si.gnés  de  .sténose  du  py¬ 
lore. 

ï/c  gros  argument  des  chirurgiens  en  faveiu  de 
l’intervention  précoce  est  la  possibilité  de  cancéri¬ 
sation  de  l’ulcère,  s’il  n’est  pas  opéré.  Ilartiraim 
{Soc.  de  chir.,  15  février  1928)  rappelle  que  jusqu’ici 
l’on  çoilsidérait  cette  trânsforin .rtion  néoplasique 
eomiiu’ fréquente  et  que' c’était  là  uil’àrguuient  en 


THOLOGIE DIGESTIVE  EN  1928  299; 

faveur  de  l’exérèse.  Pour  sa  part,  il  arrive  à  la  con¬ 
clusion  que  cette  .dégénére,scence  est  rare.  Cuiiéo  et 
P.  Duval  croient  aus,si  qu’on  a  beaucoup  exagéré  la 
fréquence  du  cancer  greffé  sur  l’ulcère. 

Einsterer  (Med.  Kl'.,  15  a-vril  1927)  en^visuge  lui 
aussi  les  indications  de  l’intervention.  Il  pense  tout 
d’abord  que  les  ulcères  aigus  sont  .ju.sticiables  uni¬ 
quement  du- traitement  médical.  Dans  l’ulcère  cliro- 
nique,  il  ne  reconnaît  comme  indications  ab,>iolues 
que  la  perforation  aiguë,  l'hémorragie  profuse^  les 
hémorragies  à  répétition,  l’inanition  m;naçaute  par 
sténo.se  du  pylore  et  le  soupçon  de  dégénérescence 
maligne.  Comm-e  indications  relatives,  il  retient 
l’échec  renouvelé  des  divers  traitements  médicaux, 
l’existence  d’une  grave  hémorragie  antérieure  et 
enfin  l’indication  sociale,  pour  permettre  à  certains 
malades  de  reprendre  rapidement  le  traamil,  Tl  étudie 
aii.ssi  l’indication  locale,  c’e.st-à-dire  ce  fait  qu’un 
malade  habitant  la  campagne  et  éloigné  d’un  centre 
clumrgical  doit  être  opéré  plus  rapidement  qu’un 
aaitre,  dè  façon  à  le  mettre  à  l’abri  des  complications 
ix>s.sibles.  P''insterer  a  fait  850  résections  efn’a  perdu 
qu’ma  seul  malade  (de  pneumonie). 

Brown  {Lancet,  7  mai  1927)  doime  la  préférence  à  la 
ré.section  qui  lui  a  domié  de  très  bons  résultats,  tan¬ 
dis  que  la  gastro-jéjunostomie  ne  lui  a  domaé  que 
55  p.  100  de  guérisons. 

Il  y  a  une  tendance  assez  nette  à  préférer  ha  résec¬ 
tion  à  la  gastro-entérostomie.  A  propos  d'ime  série 
de  neuf  observations  de  J^eclerc,  Decène  {Soc.  de 
chir.,  15. février  1928)  montre  que  la  résection  pure 
et  simple  de  l’ulcère  de  la  jaetite  courbure  est  ceirtai- 
ntment  insuffisante,  car  elle  ne  modifie  pas  le  rj-tlim^e 
d’évacuation  de  l’estomac.  D’autre  part,  la  gastro- 
entérostomie  peut  doimer,  en  présence  d’un  gros 
ulcère  calleux  adhérent  au  foie,  au  pancréas  chez  un 
.sujet  affaibli,  des  ré.sultats  nullement  négligeables. 
En  somma,  coscas  mis  à  part,  on  s’oriente,  scmble-t-il, 
vers  la  gastro-pylorectomie.  Cependant  Alglave 
défend  la  gastro-entérostomie  et  Hartmami  montre 
que  la  stase  gastrique  e,st  une  cause  de  récidive  d’ul¬ 
cère.  Memj  en  associant  la  gastro-entérostomie  à  ia 
résection,  on  peut  avoir  des  résultats'  mauvais  s’il 
y  a  au-de.ssous  de  la  bouclie  un  cul-de-sac  gastrique 
mal  drainé. 

De  même  Delore  et  Amoureux,  puis  Gouilloud 
(.Soc.  nat.  de  méd.  Lyon,  4  jan^vier  1928)  soulignent 
les  résultats  remarqitables  de  l'hémi-gastrectomie. 

Otto  I-Iildebrand  (D.  Z.  f.  Chir.,  Bd.  CC,  1927) 
reconnaît  les  bons  résultats  des  résections,  mais  il 
en  montre  les  difficultés.  D  faut  consen''er  la  gastro- 
entérostomie  chez  les  affaiblis  ou  quand  l’ulcère  est 
inopérable. 

Madlener  {Zent.  f.  Chir.,  19  février  1927)  ne  résèque 
plus  les  ulcères  près  du  cardia,  mais  il  fait  un  Bill- 
roth  I  comine  opération  indirecte.  Les  ulcères  de 
la  partie  moyenne  et  du  segmmt  pylorique  sont  géné- 
ralemmt  réséqués.  Il  réserve  là  gastro-entérostomie 
aux  vieillards  a^vec- mauvais  état  général,  aux  cas  de 
rétrédastmint  pylorique.  cifcatridel  et  aux  ulcères 
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du  duodénum.  Il  ajoute  peu  de  crédit  au  danger  pos¬ 
sible  de  cancer  évoluant  sur  un  ulcère  laissé  en  place. 

Btimm  (Arch.  f.  Kl.  Chir.,  31  mars  1927)  a  fait  la 
résection  transversale  chez  28  malades.  22  sont 
indemnes  de  tout  trouble,  3  présentent  des  troubles 
adhérentiels,  2  ime  récidive  d’ulcère,  i  souffre  d’états 
spasmodiques.  L’acidité  du  suc  gastrique  se  trouve 
en  général  abaissée  par  l’opérat’on.  La.  diminution 
du  contenu  gastrique  en  acide  aijrès  repas  d’épreuve 
est  d’autaut  plus  forte  que  la  résection  est  rapprochée 
du  cardia. 

M.  Kostich  {Spyshi  arkiv  za  Celokupno  Lakarsivo ^ 
mars  1927)  tire  de  217  interventions  les  conclusions 
suivantes  : 

La  gastro-entérostomie  donne  de  bons  résultats 
cliniques  dans  l’ulcère  du  duodénum,  mais  l’ulcère 
de  la  petite  courbure  est  moins  bien  influencé.  Il 
préfère  donc  la  résection. 

Pamperl  et  Schwartz  {Bruns  Beit.  z.  Kl.  Chir., 
1927,  n“  2)  donnent  un  travail  statistique  portant 
sur  637  cas  d’ulcères  gastro-duodéaaux.  397  gastro- 
entérostomies  ont  donné  183  guérisons  complètes, 
13  cas  avec  de  légères  douleurs,  7  très  améliorés,  7  peu 
améliorés,  5  non  guéris,  113  malades  non  revus, 
soit  un  pourcentage  de  guérisons  certaines  de 
51  p.  160.  240  résections  ont  donné  129  guérisons 
complètes,  18  cas  avec  légères  douleurs,  5  très  amé¬ 
liorés,  2  peu  améliores,  8  non  guéris,  45  malades  non 
revus,  soit  un  pourcentage  de  guérisons  certaines  de 
63  p.  100. 

J.  Bloclret  hlayer  (Soc.  de  chir.,  14  décembre  1927) 
ont  opéré  27  ulcéreux  par  la  méthode  de  Koclier  et 
25  ont  guéri  complètement,  deux  ayant  dû  subir  une 
réinten'ention  qui  a  entraîné  une  guérison  sans  doute 
définitive. 

Stolz  et  Kulihuaim  (Soc.  de  mêd.  du  Bas-Rhin, 
25  juin  1927)  ont  traité  14  malades  par  la  résection 
médiogastrique  et  ont  observé  souvent  des  troubles 
d’évacuation  de  l’estomac.  Ils  donnent  la  préférence 
à  la  gastro-pylorectomie  large,  toutes  les  fois  qu’elle 
est  possible. 

Borger  (Arch.  /.  Kl.  Chir.,  1926,  f.  3)  conclut  de 
373  mterv entions”  que  la  résection  par  le  Bilhrotli  I 
ou  JI  est  préférable  à  la  gastro-entéro.stomie.  Il  a 
5.f  p.  100  de  guérisons  après  la  gastro-  entérostomie  . 
et  93,25  après  la  résection. 

Ce  qui  crée  l’abandon  relatif  de  la  gastro-entéro¬ 
stomie,  c’est  la  fréquence  des  insuccès.  Engelhard 
riertel  (M.  med.  Woch.,  7  octobre  1927)  étudie  ces 
facteurs  d’üisuccès  dont  le  plus  important  est  l’ul¬ 
cère  peptique.  Eu  dehors  de  cette  complication  grave, 
ou  i^ut  obsen-er  la  constitution  d’iui  cercle  vicieux, 
l’iléiis,  l’occlusion,  les  périgastiites  post-opératoires. 
Il  peut  y  avoir  également  des  troubles  fouctioimels 
intestinaux,  avec  diarrhée. 

Ces  insuccès  ont  été  également  étudiés  par  Costa 
Bohmansson  (Acta  Chir.  Scandinava,  28  juillet  1927) 
qui,  dans  14  cas  opérés  par  gastro-entérostomie,  a 
observé  la  continuation  ou  le  retour  des  douleurs.  Il 
y  avait  ou  des  symptômes  douloureux  gastriques  ou 
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bien  des  manifestations  colitiques.  Dans  les  premiers 
cas,  il  a  fait  una  gastrectomie;  dans  les  autres,  il  a 
supprimé  la  gastro-entérostomie  et,  par  la  restitu¬ 
tion  du  passage  normal,  il  est  arrivé  à  supprimer  à 
peu  près  complètement  les  douleurs. 

Ce  qui  peut  exjfliquer  la  persistance  des  troubles,, 
c’est  que,  chez  les  gastro-entérostomisés,  Emar  Per- 
man  (Acta  Chir.  Scand.,  1927,  f.  5  et  6)  a  constaté 
que  la  teneur  acide  n’a  pas  diminué  et  quelquefois- 
même  a  augmenté  après  l’intervention.  Au  contraire, 
lorsqu’il  y  a  une  résection  importante,  on  trouve  de 
l’hjq)o-acidité  ou  même  de  l’anachlorhydrie. 

Glaessuer  (W.  Kl.  Woch.,  6  octobre  1927)  a  montré 
que,  sous  l’influence  de  la  résection,  les  sécrétion» 
duodénales  sont  diminuées  et  moms  alcalines. 

Urrutia  (Arch.  Mal.  App.  dig.,  avril  1927)  a 
observé  229  ulcères  jéjunaux  secondaires,  parmi  les¬ 
quels  227  ont  été  vérifiés  opératoiremeut  et  2  par 
autopsie.  L’opération  primitive  fut  dans  9  cas  une 
pyloro-ga.strectomie  plus  ou  moins  large  du  t)q)e  Bill- 
rotli  II  ou  Polya.  Dans  les  220  ulcères  consécutifs  à  la 
gastro -entéro.stomie,  celle-ci  avait  été  antérieure  deux 
fois,  en  Y  trois  fois  et  po.stérieure  dans  les  autres  cas. 

Abbati  (La  Radiol,  med.,  juillet  1927)  discute  les- 
symptômes  radiologiques  de  l’ulcus  peptique  jéju- 
nal  post-opératoûe  et  conclut  que,  dans  la  plupart 
des  cas,  on  peut  parvenir  à  faire  un  diagnostic  radio¬ 
logique  certain.  Seuls  les  signes  radiologiques  directs, 
tels  que  la  niche  et  le  spasme,  ont  ime  valeur  décisive.. 
Les  signes  indirects  présentent  également  de  la  va¬ 
leur  et  permettent  d’orienter  vers  la  conclusion  de 
l’existence  probable  de  la  lésion. 

Dans  un  travail  important,  Gutmann  et  Jahieî 
(Soc.  de  gastro-ent.,  14  novembre  1927)  ont  présenté 
quelques  observations  d’ulcus  peptiques  dont  l’inté¬ 
rêt  réside  dans  ce  fait  que  te  diagnostic  clinique  et 
radiologique  a  pu  être  fait.  Les  douleurs  sont  incom¬ 
parablement  plus  violentes  que  dans  la  majorité- 
des-ulcus  gastriques  ou  duodénaux  ;  leur  horaire  est 
en  général  hypertardif.  Cette  douleur  siège  plus  bas 
que  celle  de  l’ulcus  habituel.  .Mais  c’est  surtout  aux 
radiographies  en  série  qu’il  faut  s’adresser.  La  niche 
a  été  trouvée  dans  tous  les  cas,  siégeant  sur  l’anse  ou 
sur  la  bouche  m'îmt  de  gastro-entérostomie.  Enfin, 
l’injection  barytèede  l’anse  efférente  à  la  sonde 
d’Einhom  donne  souvent  d’utiles  renseignements.. 

Le  traitement  chirurgical  de  l'ulcère  peptique  est 
parfois  tlifficile.  Déjà,  en  1924,  Kreuter,  dans  un  cas- 
d’ulcère  peptique  dû  jéjunum  développé  après  gastro- 
entérostomie  rétrocolique  avec  anse  courte,  avait 
laissé  l’ulcus  avec  l’anastomose  et  réséqué  largement 
le  pylore  et  l’antre.  I^e  résultat  fut  remarquable. 
J.  Kocli  (Zent.  f.  Chir.,  19  mars  1927)  a  essayé  cette 
résection  palliative  dans  4  cas  d'ulcère  peptique.  Les 
résultats  furent  loin  d’être  brillants. 

Duodénum. 

Les  mouvements  du  duodénum.  —  Des  recher¬ 
ches  de  A.  Borcesco,  H.  Béclère  et  P.  Porcher  (Arch. 
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CARNOT  et  GAEHLINGER.  — 

Mal.  App.  dig.,  juin  1927),  il  semble  résulter  que  le 
duodénum  présente  à  l’état  normal  trois  sortes  de 
mouvements  :  a)  les  mouvements  servant  au  bras¬ 
sage  des  aliments,  effectués  par  des  mouvements 
pendulaires  ;  b)  les  mouvements  servant  à  leur  pro¬ 
gression  ou  leur  évacuation,  représentés  par  les  mou¬ 
vements  péristaltiques  ;  c)  les  mouvements  antipéri¬ 
staltiques  normaux,  coimus  surtout  depuis  les  expé¬ 
riences  de  perfusion  de  P.  Carnot,  qui,  par  leurs  carac-. 
tères  fugaces,  échappent  pratiquement  à  l’examen,  et 
les  mouvements  antipéristaltiques  patliologiques.  Ces 
derniers  s’accompagnent  toujours  d’une  dilatation 
de  l’organe.  Ils  sont  provoqués,  soit  par  divers 
spasmes,  dus  à  une  lésion  proximale  de  l’organe  ou  à 
un  processus  réflexe  par  lésion  d’un  organe  voisin, 
soit  par  une  cornpression  de  l’organe,  comme  dans 
les  diverses  sténoses.  ■ 

Selon  Bolton  et  Salmond  {Lancet,  ii  juin  1927I, 
l’antipéristaltisme  augmente  le  temps  de  passage 
des  aliments  dans  le  duodénum  et  assure  leur 
mélange  avec  les  sucs  digestifs.  Au  cours  de  la  diges¬ 
tion,  le  spliincter  pylorique  se  détend,  permet  le 
reflux  des  aliments  du  duodénum  dans  l’estomac  et 
régularise  l’acidité  du  suc  gastrique. 

Selon  Rénaux  (Soc.  de  wîéd.  rfe  Paris,  28  mai  1927), 
les  contractions  antipéristaltiques  ne  persistant  pas 
à  l’examen  en  position  couchée  ont  pour  cause  des 
troubles  de  la  statique  abdominale.  Celles  persistant 
au  niveau  des  deux  premières  portions  reconnaissent 
le  plus  souvent  conpne  cause  une  lésion  des  voies 
biliaires  s’il  n’y  a  pas  d’ulcus.  Au,  niveau  des  autres 
portions  duodénales,  elles  indiquent  un  obstacle  mé¬ 
canique  ou  réflexe. 

Pribram  et  ICleiber  {Fortsclir.  auf  dem  Geb.  der 
Rônigenst.,  1927, XXXVI,  H.  4)  préconisent  un  nou¬ 
veau  procédé  d’examen  radiologique  du  duodénum. 
Après  une  mjection  d’atropine,  on  mtroduit  la 
sonde  duodénaleet,  lorsqu’elle  est  en  place,  on  injecte 
20  centimètres  cubes  d’une  émulsion  légère  de  ba¬ 
ryum,  que  l’on  fait  suivre  d’mre  insufflation  du  duo¬ 
dénum.  I^es  images  obtenues  seraient  très  fines  et 
très  nettes. 

Dyspepsie  duodénale.  — •  René  Gaultier  (5oc.  de 
gasiro-ent.,  14  mars  1927)  décrit  à  nouveau  les  dys- 
jjepsies  duodénales  qu’il  avait  déjà  ébauchées  dans 
sa  thèse  de  1904.  Le  sjmdrome  duodénal  se  traduit 
par  des  douleurs  péri- ombilicales  et  sus-ombilicales, 
avec  nausées  fréquentes,  des  régurgitations  d’mr  li¬ 
quide  visqueux, -.alternatives  de  constipatiçn  et  de 
diarrhée^  tympanisme  abdominal  et  symptômes  géné¬ 
raux  de  fatigue  eit  amaigrissement.  L’examen  des 
selles  montre  un  syndrome  de  stéarrhée.  Le  tubage 
duodénal  permet  de  déceler,  soit  une  insuffisance 
biliaire,  soit  une  insuffisance  pancréatique  externe. 
On  .peut,  par  la  radiologie,  relever  des  modalités 
variées  de  transit  '.duodénal,  des  déformations,  des 
coudures,  des  allongements.  Le  traitement  médical 
a  recours  à  l’emploi  des  médicaments  nervins  (bel-  - 
ladone,'  jusquiame,  chanvre  indien,  stramoine, 
camphre,  etc.),  des  cholagogues  et  des  stimulants 


de  la  fonction  pancréatique,  aux  tubages  duodéuaux  ; 
mais,  d’autres  fois.onsera  amené  à  établir  un  traite¬ 
ment  chirurgical,  levée  de  brides  péritonéales,  déri¬ 
vation  par  ga.stro-entérostomie  ou  duodéno-jéju¬ 
nostomie. 

Stase  duodénale.  —  Madinaveita  {Los  Progre- 
sos  de  la  Clinica,  igz-/}  montre  qu’il  est  des  dilata¬ 
tions.  duodénales  non  ulcéreuses.  La  cause  de  ce 
syndrome  peut  être  congénitale,  mais  le  plus  souvent 
il  faut  meriminer  une  périduodénite,  des  tumeurs  de 
la  tête  du  pancréas  et  enfin  la  compression  mésenté¬ 
rique.  Le  tableau  clinique  est  celui  de  l’ulcus  duodé¬ 
nal. 

Dans  l’observation  de  Charrier  {Soc.  de  chir., 
30  novembre  1927),  il  se  fit  une  dilatation  aiguë  et 
spontanée  du  duodénum  sans  étiologie  satisfaisante. 
Bloom  et  Arens  {Joimi.  of  Am.  med.  Ass.,  15  oc¬ 
tobre  1927)  considèrent  que,  le  plus  souvent,  la  stase 
duodénale  est  le  résultat  d’une  duodénite,  elle-même 
consécutive  à  une  cholécystite,  à  un  ulcus  duodénal, 
à  une  appendicite  ou  à  une  colite.  Sur  200  cas,  120  fois 
la  vésicule  biliaire  était  en  cause. 

Navarro  {Soc.  de  ihir.,  30  novembre  1927)  relate 
trois  cas  de  compression  duodénale,  le  premier  par 
une  pancréatite  hypertrophique,  le  deuxième  par 
ganglion  tuberculeux  de  la  racine  du  mésentère,-  le 
troisième  par.  mie  corde  péritonéale  causée  par  un 
rein  mobile. 

Dans  le  cas  de  Swyngdehauw  {Réunion  médico- 
chir.  Lille,  17  janvier  1927),  la  compression  du  duo¬ 
dénum  était  réalisée  par  un  rein  polykystique. 

E.-L.  Kellogg  et  W.-A.  Kellogg  {Radialogy, 
juillet  1927)  montrent  que  la  stase  duodénale,  mani¬ 
festation  de  l’entéroptose,  peut  être  due  à  des  fac¬ 
teurs  mécaniques.  En  cas  de  gastroptose,  une  cein¬ 
ture  ou  la  gastropexie  améliorent  les  symptômes. 
Mais  rüiflammation  des  ligaments  duodénaux,  la 
duodénite  provoquant  des  adhérences  rétropéri¬ 
tonéales  de  l’angle  inférieur  pourront  faciliter  la 
stase. 

En  dehors  de  ces  faits  bien  coimus,  les  auteurs 
étudient  deux  autres  variétés  d’obstruction,  la  pra- 
mière  due  au  prolapsus  de  l’intestin  grêle  dans- le 
bassin  et  à  la  compression  du  jéjunum  par  le  bord 
pelvien  ;  la  seconde  variété  se  caractérise  par  une 
compression  artérielle,  se  produisant  en  hyper¬ 
fixation  de  l’artère  hépatique  et  causée  par  la  com¬ 
pression  d’une  branche  de  l’arc  anastomotique  entre 
les  artères  coliques  droites  et  la  colique  moyenne.  •  '  ■ 

La  compression  de  la  -troisième  portion  est  plus 
connue  et  dépend  des  dispositions  anatomiques  de  là 
mésentérique  supérieure  et  de  ses  branches. 

Dans  le  cas  de  Labbé  et  Seligman  (Soc.  de  gastro- 
ent.,  14  février  1927),  ce  qui  est  remarquable,  c’est 
la  latence  complète  qui  a  fait  de  la  sténose  et  de  la 
dilatation  sus-stricturale  une  surprise  d’autopsie; 

Pour  J. -A.  Wolfer  (Radiology,  -juillet  1927),  1$ 
diagnostic  doit  être  fait  avant  l’intervention  et  il 
fau^a  déterminer  autant  que  possible  avant  l’opé^ 
ration  les  facteurs  en  cause.  .  , 
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Pour  J.-C.  Bell  et  J. -P.  Keith  (lladiology,  juil¬ 
let  1927),  la  mobilité  anormale  du  côlon  se  rencontre 
assez  souvent  en  même  temps  que  les  obstructions 
chroniques  partielles  du  duodénum,  et  cette  associa¬ 
tion  est  beaucouf)  plus  fréquente  et  plus  significa¬ 
tive  qu’on  ne  le  reconnaît  habituellement. 

R.  Sanker  {Arch.  f.  Kl.  Chiy.,  29  janvier  1927) 
relate  six  observations  de  rétrécissements  duodéuaux. 

Selon  A,  Bernstein  {Fortsch".  a.  d.  Gcb.  d.  Hxntg., 
juin  1927),  il  ne  faut  pas  méconnaître  la  .stase  par 
atonie  du  duodénum.  Dans  ce  cas,  tout  le  duodénum 
e.st  visible,  les  ré.sidus  sont  persistants,  même  après 
un  temps  d’ob.servation  prolongé  (deux  à  quatre 
heures) . 

Les  sténoses  duodénales  donnent  lieu  à  des  symp¬ 
tômes  toxiques  extrCm.ment  graves  qui  ont  été  étu¬ 
diés  par  A.  Landau,  B.  Jochweds  et  R.  Pekielis 
(Arch.  Mal.  .4pp.  dig.,  janyier  1928).  Les  états 
toxiques  provoqués  par  la  sténose  de  la  partie  supé¬ 
rieure  du  tube  digestif  .se  oaracléri.sent  par  un  syn¬ 
drome  sérologique  composé  de  trois  signes  :  une  aug¬ 
mentation  de  la  réserve  alcaline,  une  diminution  du 
taux  des  chlorures,  une  augmentation  du  taux  de 
l’urée.  Les  cau.ses  de  l’augmentation  des  bases  et  de 
la  diminution  du  Cl  dans  le  plasma  dépendent  sans 
doute  de  la  déperdition  par  les  vomisscni  ;nts  d’un 
liquide  contenant  des  substances  acides  et  du  Cl. 
L’azotémie  est  due  ]X)ur  une  part  à  la  concentration 
exagérée  du  sang,  mais  .surtout  aux  lésions  rénales 
causées  par  l’intoxication  générale.  Ces  états  accom¬ 
pagnent  aussi  bien  la  sténo.se  pylorique  que  la  sté¬ 
nose  duodénale,  et  les  auteurs  pensent  que  la  déperdi¬ 
tion  .simultanée  du  contenu  duodénal,  du  suc  pan¬ 
créatique  et  de  la  bile  n’est  pas  une  condition  sine 
qua  'non  de  ces  états  morbides  (expériences  de  Wal¬ 
ter,  Kilgore  et  Bolhnau).  La  toxémie  .serait  surtout 
produite  par  la  déperdition  de  la  sécrétion  gastrique, 
c’est-à-dire  par  la  perte  des  radicaux  acides  et  chlo¬ 
rurés.  Ls  'traitement  consistera  donc  à  introduire 
dans  l’organisme  une  grosse  quantité  d’eau  riche  en 
NaCl,  additionuée  de  glyco.se  à  10  p.  100,  l’admit  is- 
tration  de  .substances  alcalinisantes  étant  contre- 
indiquée,  parce  qu’elles  ne  peuvent  qu’aufmmter 
l’alcalose  sanguine. 

Selon  Slocumb  (Surg.,  Gyn.  and  Oàs/.,  mars  1927), 
la  duodéno-jéjimo.stomie  est  anatomiquement  et 
physiologiquement  l’opération  de  choix. 

Diverticules.  —  Dans  la  très  belle  observation  • 
de  Ramond,  J.  Qüénu  et  Cli.  Jacquelin  (Soc.  de  gas- 
tre^ent.,  13  juin  1927),  l’observation  clinique,  comme 
il  est  de  règle,  nepemiit  pas  le  diagno.stic,  car  la  plu¬ 
part  des  .symptômes  .semblent  tnipruutés  à  la  sténose 
duodénale.  L’examen  radioscopique  fit  faire  le  dia¬ 
gnostic,  ce  qui  permet  de  penser,  que  si  les  diverti¬ 
cules  du  duo.lénum  ont  passé  longtemps  pour  une 
rareté,  ce  n’était  que  faute  d’un  examen  radiosco¬ 
pique.  La  thérapeutique  de  choix,  qui  a  d’ailleurs  été 
appliquée  dans  cette  observation,  semble  bien  être 
la  résection  pure  et  .simple  du  diverticule  quand  la'  ■: 
dis.section  est  poi'.siblc. 


7  Avril  iç2<S. 

Mcniïï  opinion  chez  Peugniez  (Soc.  de  niéd.  de  Paris, 
26  novembre  1927),  qui  a  extirpé  un  diverticule  de 
la  deuxièmî  portion.  Bomieau  (Soc.  des  chir.  de 
Paris,  18  mars  1927)  a  guéri  .son  malade  par  enfouis- 
.sement  et  ga.stro-entérostomie.  Villandre  (Ibid., 
20  janvier  1928)  a  de  même  obtenu  opératoire  ment 
la  guérison  d’un  diverticule  de  la  deuxième  portion. 
Sabatono  (Il  Policlinico,  Sez.  med.,  juillet  1927) 
montre  le  contraste  entre  les  statistiques  anato¬ 
miques  qui  prouvent  l’existence  de  diverticules  dans 
la  proportion  de  3  p.  100  et  l’examen  clinique  et  ra¬ 
diologique  qui  n’en  décèle  que  0,1  à  r  ,5  p.  100. 

Gaultier  (Soc.  de  tnéd.  de  Paris,  9  décembre  1927) 
pré.sente  une  observation  de  diverticule,  que  l’on  a 
pu  mattre  en  évidence  en  recherchant  les  signes  de 
dyspepsie  duodénale,  dont  il  a  montré  l’importance. 
A  la  même  séance,  Renaud  apporte  deux  nouvelles 
ob.servations. 

Selon  Polgar  (Gyogyaszat.,  t.  LXVII,  n°  3,  rozy), 
la  cause  du  diverticule  du  duodénum  réside  dans 
les  affections  de  l’organe  ou  des  organes  voisins  ainsi 
que  dans  les  proces.sus  qui  augmentent  la  pre.ssion 
abdominale. 

Cette  explieation  serait  d’accord  avec  les  faits  tels 
que  ceux  de  Rosenthal  (MiU.  a.  d.  Gremgeb.  d. 
Med.  U.  Chir.,  1927,  L.  XL,  H.  2)  qui,  dans-deux  cas, 
en  mîm-e  temps  que  l’ulcère  a  trouvé  derrière  le 
pylore  un  diverticule  comprenant  toutes  les  couches 
de  la  paroi.  L’apparition  de  ce  diverticule  en  dehors 
des  formations  congénitales  isolées,  est  uniquement 
explicable  par  les  altérations  de  la  paroi  de  Ihilcus 
en  voie  de  cicatrisation. 

i.'ic  s  rtuodei.al  -.t  voies  biliaire-J.  —  Pour 
Kall  et  Siebert  (Kl.  Woch.,  3  décembre  1927),  l’ul- 
cus  duodénal  conduit  dans  un  tiers  des  c<as  à  des  alté¬ 
rations  des  voies  biliaires  d’excrétion.  Ces  altéra¬ 
tions  sont  caractéri.sées  par  des  traînées  cicatricielles 
sur  les  voies  biliaires,  par  l’œdème  de  la  muqueuse 
duodénale  ou  par  des  spasmes  des  canaux.  D  est  très 
important  de  connaître  le  tableau  clinique  ainsi  sura¬ 
jouté.  Parallèlement,  le  taux  de  la  bilirubine  aug¬ 
mente  dans  le  sérum  (i  milligramme  p.  100  et  au- 
dessu.s).  . 

Sa  forme  intestinale,  —  Pron  (Soc.  de  méd.  de 
Pans,  Il  novembre  1927)  insiste  sur  là  fréquence  du 
type  hyperclüorhydrique  simple,  mais  aussi  sur  ce 
fait  que  dans  environ  10  p.  100  des  cas,  l’ulcère  ga.s- 
tro-duodénal  a  une  symptomatologie  anormale.  Il 
affecte  le  tjrpe  hj-pochlorliydrique  ou  bien  il  se  mani¬ 
feste  jî&r  des  troubles  mtestiuaux  à  t}^»  entéroco- 
litique  rebelle.  Seul,  lé  lalwratoire  peut  faire  le  dia¬ 
gno.stic. 

Signes  radiologiques.  —  'Vaaselle  (Soc.  -franf. 
d’éleclr.  et  de  radiol.,  11  novembre  1927)  rappelle 
que  l’ulcère  duodénal.quiest  souvent  on  ulcère  péné¬ 
trant  ou  extériorisé,  ne  se  tradtdt  qu’exceptionnèlle- 
ment  par  des  signes  directs  (niche  ou  image  diverti- 
culaire).  Les  déformations  accusées  que  l’cm  rencontre 
.souvent,  sont  produites  par  im  .spasme  déterminé  par 
l’idcère. 
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Perforation.  —  De  Witt  Stetteii  (Am.  J.  of. 
méd.  Sc.,  août  1927)  a  observé  dans  les  heures  qui 
ont  suivi  la  perforation  d’un  ulcère  duodénal,  un 
ballonnement  localisé  au  quadrant  inférieur  gauche 
de  l’abdomen  qu’il  considère  comme  un  symptôme 
précoce  d’mie  lésion  perforante  siégeant  dans  l’hy- 
pocondre  droit  et  qui  est  d’ordinaire  un  ulcère  duo¬ 
dénal.  Ce  ballonnement  serait  prodrdt  par  la  coirtrac- 
ture  de  défense  des  trois  autres  quadrants  tandis  que 
le  quadrant  en  que,stion  encore  épargné  demeure 
relâché. 

Cancer  du  duodénum .  —  Le  cancer  du  duodénum 
est  relativement  rare.  Lemaître  et  Loé  (Soc.  de  méd. 
du  Nord,  mars  1927)  rapportent  une  observation  de 
néoplasme  sténosant  sous-vatérien  de  la  seconde  por¬ 
tion  dont  le  diagnostic,  établi  radiologiquement,  fut 
confirmé  par  l’mtervention. 

Pauchet  et  Cugnet  (Ao.  de  méd.,  1“  mars  1927) 
publient  un  cas  de  cancer  de  la  quatrième  portion 
et  firent  avec  succès  une  résection  de  10  centi¬ 
mètres  de  duodénum  avec  anastomose  duodéno- 
jéjunale  ;  c’est  la  deuxième  fois  que  cette  opération 
est  pratiquée. 

Duodénum  mobile.  —  Pierre  Duval  (Soc.  de 
chir..  Il  mai  1927)  présente  une  observation  de  duo¬ 
dénum  mobile  due  à  Marc  Breton.  Il  s’agit  d’une  mal¬ 
formation  rare  et  mal  coimue.  La  malade  présentait 
des  crises  épigastriques  trois  ou  quatre  heures  après 
le  repas,  évitables  par  le  décubitus  dorsal.  A  l’opéra¬ 
tion,  mobilité  extrême  du  duodénum,  sauf  au  niveau 
des  troisième  et  quatrième  portions  qui  étaient 
normalement  fiixées.  Duodéno-jéjunostomie  sous- 
mésocolique  complémentaire.  Il  peut  exister  deux 
formes  ;  la  mobilité  peut  être  totale  ou  au  contraire 
partielle,  s’arrêtant  à  la  pa,rtie  moyeime  de  la 
deuxième  portion.  Robineau  a  observé  mi  cas  sem¬ 
blable  pour  lequel  il  fit  une  gastro-entérostomie. 

Intestin. 

Les  colites.  —  Desgeorges  (Revue  de  méd.,  1927, 
n®  2)  étudie  l’intoxication  intefîtmale  chronique, 
résultant  des  poisons  bactériens  pénétrant  dans  la 
circulation  et  provenant  du  Bacterium  coli,  de  l'en¬ 
térocoque  ou  des  deux  réunis.  Les  manifestations 
en  sont  multiples  et  se  rencontrent  sur  l’intestin, 
sur  les  rems,  le  foie  ou  les  nerfs. 

Paillard  (J.  méd.  français,  août  1927)  montre  que 
la  stase  intestinale,  l’entérite  muco-membraneuse, 
la  diarrhée  chronique  sont  souvent  à  la  base  de  la  coU- 
bacillurie  chronique. 

Intoxication  intestinale  et  immunisation  de 
Porganisme.  —  ÇasteUana  et  Brancoto  (Bail.  deW 
Inst,  sieroth.  Milonesa,  février  1927)  montrent  que 
chez  les  lapins  soumis  à  l’auto-intoxication  d’on- 
gine  intestinale  par  des  injections  répétées  d’extraits 
fécaux  ou  par  occlusion  terminale  du  rectum,  on 
rencontre  des  modifications  de  la  composition  du 
sang,  variations  du  nombre  des  érythrocytes,  du 
taux  d’hémoglobine  et  mie  notable  leucocytose  (neu- 


trophilique).  On  note  un  abaissement  des  pouvoirs 
immunitaires,  se  manifestant  par  la  dépression  de 
l’indice  opsonique  et  du  pouvoir  opsonique,  par  la 
diminution  du  pouvoir  bactéricide  in  vitro  et  par  la 
chute  du  pouvoir  agglutmant  du  sérum  chez  les 
sujets  vaccinés  contre  le  typhus. 

Les  pigeons  soumis  à  l’occlusion  terminale  per¬ 
dent  l’immunité  naturelle  contre  le  cliarbon,  alors 
que  les  pigeons  soumis  à  rhioculation  d’extraits 
féeaux  la  eonservent.  Ils  concluent  que  l’état  d’in¬ 
toxication  par  les  poisons  d’origine  intestinale  peu¬ 
vent  se  ranger  parmi  les  causes  prédisposantes  aux 
infections. 

Selon  Elir.strôm  (Zeits.  /.  Kl.  Med.,  février  1927), 
la  modification  du  saiig  dans  l’anémié  pernicieuse 
serait  Hée  à  mie  altération  de  la  régulation  de  l’hé- 
moglobme.  Cette  régulation  se  ferait  par  l’intermé¬ 
diaire  d’une  hormone  d’origme  endoerinienne.  Il 
émet  l’hypothèse  que  cette  hormone  proviendrait  de 
l’intestin  et  qu’ainsi  s’expliquerait  la  production  de 
l’anémie  pernicieuse  après  les  afîcctions  gastro¬ 
intestinales. 

Le  réflexe  orthorcàlique.  —  Baccarini  (Riforma 
med.,  14  mars  1927)  étudie  le  réflexe  exonérateur 
qui  se  produit  chez  certaines  personnes  dès  qu’elles 
quittent  le  lit,  c’est-à-dire  lorsqu’elles  passent  de  la 
position  horizontale  à  la  position  verticale.  Les  selles 
du  début  sont  formées,  puis  il  y  a  expulsion  de  ma¬ 
tières  pâteuses  ou  en  bouillie.  L’auteur  pense  que  ce 
réflexe  ortho-colique  est  jirovoqué  lorsqu’à  la  ptose 
vient  s’ajouter  la  colite  avec  mie  excitabilité  ner¬ 
veuse  particulière.  Ces  symptômes  sont  améliorés 
par  le  port  d’une  ceinture  et  par  un  traitement  médi¬ 
camenteux  et  diététique  de  la  colite. 

La  question  du  colibacille.  —  Le  coli-bacille 
est  le  plus  souvent  un  saprophyte  banal  de  l’intes¬ 
tin,  tandis  que  dans  d’autres  circonstances  il  devient 
pathogène  sans  que  l’on  puisse  savoir  quelles  sont 
les  causes  de  ces  variations.  Pour  Hoder,  le  coli¬ 
bacille  fait  partie  du  groupe  coli-typhus-para typhus, 
et  il  aurait  pu  constater  la  transformation  du  coli¬ 
bacille  en  paratyphique  (Fortschriite  der  Med., 
8  juillet  1927). 

Ce  fait  que  le,  colibacille  est  l’hôte  normal  de  l’in-r 
testin  a  été  mis  à  profit  par  Pr.  Heim  (Med.  Welt., 
juin  1927)  dans  des  conditions  assez  curieuses.  Chez 
un  enfant  de  quinze  mois  atteint  d’entérite,  l’examen 
des  selles  donnait  une  flore  intestinale  tout  à  fait 
atypique  et  l’entérite  continuait  malgré  tous  les 
traitements.  L’auteur  voulut  remplacer  les  microbes 
anormaux  par  des  colibacilles.  Ayant  fait  cultiver 
des  colibacilles,  il  donna  le  soir  un  purgatif  (huile  de 
ricin)  et,  le  lendemam  matin,  il  administra  la,  culture 
en  lavement  à  basse  pression.  Il  y  eut  rapidement  une 
amélioration,  puis  une  guérison.  Dix  jours  après, 
l’examen  des  selles  domiait  une  flore  normale. 

La  flore  intestinale.  —  J.-Ch.  Roux  et  Goif- 
fon  (Soc.  de  gastro-ent.,  ii  juillet  192,7)  montrent  que 
dans  bien  des  affections  chroniques  du  côlon,  on 
constate  que  tantôt  la  putréfaction,  tantôt  les  fer- 
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mentatioiis  peuvent  dominer,  mais  quand,  sous 
l’influence  de  causes  que  nous  ne  connaissons  pas, 
s’est  installée  une  déviation  de  la  flore  intestinale, 
elle  tend  à  se  stabiliser  et  à  iDersévérer 

Chez  d’autres,  la  composition  chimique  se  modifie 
de  façon  insidieuse.  D'une  tendance  aux  putréfac¬ 
tions,  le  malade  passe  à  une  fermentation  parfois 
très  élevée.  Un  régime  alimentaire  donné  et  une  mé¬ 
dication  ont  pu  rétablir  l’équilibre  intesthial  :  brus¬ 
quement,  sans  cause  apparente,  des  désordres  nou¬ 
veaux  apparaissent,  s’aggravant  en  quelque  sorte  à 
mesure  que  le  malade  suit  de  plus  près  le  régime  fixé. 
Ces  accidents  tiennent  au  changement  complet  de  la 
flore  bactériémie  de  l’intestin.  De  régime  qui  était 
primitivement  utile,  devient,  dans  ces  conditions, 
une  nouvelle  cause  de  troubles  intestinaux. 

Sanarelli  {Ann.  Inst.  Pasteur,  janvier  1927)  a 
étudié  les  spirochètes  cœcaux,  et  ses  expériences  lui 
ont  montré  l’existence  de  .symbioses  staphylococco- 
spirochétieimes.  C’est  à  ce  rôle  symbiotique  que  se 
bornerait  l’action  des  spirochètes  intestinaux  en 
pathologie  digestive.  Leur  présence  indique  un  déve¬ 
loppement  exagéré  du  microbisme  inte.stinal. 

Nanna  Svartz  {Acta  med.  Scand.,  1927,  suppl.  20) 
est  arrivé  à  cultiver  les  clostridies.  Elles  montrent 
deux  formes  de  développement,  les  unes  ayant  la 
forme  de  clostridies  avec  tendance  à  l’iodophilie  et  à 
la  formation  de  spores,  les  autres  ayant  la  forme  de 
bâtonnets  sans  caractères  particuliers  et  pouvant  être 
confondus  avec  les  autres  microbes  et  qui  ne  sont  pas 
iodophiles.  Da  pullulation  microbienne  de  l’intes¬ 
tin  dépend  beaucoup  de  la  concentration  en  ions  H 
de  l’intestin  grêle.  Pour  une  concentration  de  pH  5,5 
à  6,5,  d’après  Dloyd  Arnold  {Klin.  Wochenschr., 
26  mars  1927),  il  se  forme  dans  le  duodénum  une 
.substance  bactéricide. 

En  dehors  du  colibacille  et  de  l’entérocoque, 
d’autres  microbes  peuvent  être  causes  d’accidetits 
intestinaux.  Pour  W.-S.  Wyatt  {Am.  J.  of  med.  Sc., 
août  1927)  le  Bacillus  fecalis  alcaligenes  peut  être 
ta  cause  d’afiections  locales  telles  que  l’entérite  ou  la 
pyélonéphrite. 

Spasmes. —  Si  l’on  admet  la  théorie  infectieuse 
des  colites,  toutes  les  maladies  microbiemies  pour¬ 
raient  donner  lieu  à  une  exacerbation  de  l’irritation 
intestinale  ét  de  ses  symptômes  tels  que  le  .spasme. 
Sanarelli  a  montré  dans  ses  travaux  que  les  microbes 
des  maladies  infectieuses  peuvent  être  éliminés  par 
l’intermédiaire  de  la  voie  sanguine  au  niveau  de 
l’intestin,  et  donner  lieu  aux  symptôfnes  de  colite. 
Gaehlinger  {Paris  méd.,  9  juillet  1927)  envisage  prin¬ 
cipalement  la  pathogénie  infectieuse  des  colites  et 
donne  comme  preuve  l’amélioration  des  symi^mes 
et  en  particulier  du  spasmç  par  la  vaccination  buc¬ 
cale. 

Mendershausen  et  Kolm  {Med.  Klin.,  31  dé¬ 
cembre  1926)  décrivent  des  accidents  douloureux 
du  côlon  terminal,  accompagnés  de  constipation  et 
à  l’origine  desquels  ils  retrouvent  presque  toujours 
un  épisode  grippal  ou  une  mfection  des  voies  respi¬ 


7  Avril  IÇ28. 

ratoires  supérieures.  Tandis  que  Preusz,  après  avoir, 
lui  aussi,  étudié  ces  accidents,  les  considérait  comme 
des  lésions  inflamiqatom  s,  Mendershausen  et  Kohn 
les  envisagent  comme  un  spasme  nerveux  d’origine 
toxique,  qui  survient  chez  des  sujets  prédisposés  en 
état  de  déséquilibre  vago-sympathique. 

'Pimbal  {Paris  méd.,  24  août  1927)  étudie  l’arythmie 
du  gros  intestin,  en  détaille  les  symptômes  clmiques 
et  les  signes  physiques  (radioscojiie). Cette  arythmie 
a  pour  origine  une  atteinte  plus  ou  moins  sévère  du 
sy.stème  nerveux  intestinal,  qui  réagit  d’une  manière 
exagérée,  comme  il  arrive  dans  certaines  affections 
cardiaques  avant  les  premières  crises  d’asystolie. 

Stase  intestinale  chronique.  —  Chiray  et 
Debon  {Presse  méd.,  25  mai  1927),  étudiant  la  stase 
intestinale  chronique,  pensent  qu’il  faut  un  élément 
surajouté  pour  que  la  sta.sc  s’accentue  au  point  de 
déterminer  la  coprémie.  Ils  sont  tentés  de  croire  que 
cet  élément  ré.side  dans  la  colite,  qui  exagère  l’action 
frénatrice  des  anneaux  de  contraction.  Us  irensent 
avec  Pauchet  et  Gaehlinger  que  cette  colite  ajoutée 
à  la  stase  permet  les  résorptions  microbiennes  et 
toxiques  ainsi  que  l’atteinte  directe  des  filets  ner¬ 
veux  intestinaux,  toutes  causes  d’où  dérivent  le 
spasme  et  l’atonie.  C’est  cette  colite  surajoutée  que 
doit  viser  le  traitement  médical.  Outre  la  forme  com¬ 
mune,  ils  décrivent  les  formes  hépato-biliaires,  les 
formes  rénales,  les  fonues  fébriles  et  les  formes  ané¬ 
miques. 

Colite  acide  des  tuberculeux.  —  Courcoux  et 
Godel  {Presse  méd.,  9  avril  1927)  signalent  l’extrême 
fréquence  de  l’hyperacidité  organique  légère  des 
selles  des  tuberculeux  divers.  Cependant  cette  aci¬ 
dité  peut  s’exagérer  sous  des  influences  diverses 
(menstruation),  se  traduisant,  dans  les  formes  frustes, 
par  des  douleurs  en  barre  qui  .sont  parfois  le  seul 
.symptôme,  dans  les  fonnes  franches  par  le  météo¬ 
risme,  des  selles  d’évacuation  précoce,  avec  amidon 
libre  et  cellules  abondantes,  flore  iodophile,  augmen¬ 
tation  des  acides  de  fermentation.  Cette  colite  acide 
peut  précéder  l’extériorisation  de  la  tuberculose  pul¬ 
monaire  ou  bien  elle  se  montre  pour  la  première  fois 
avec  ou  après  le  début  apparent  de  la  tuberculose 
pulmonaire.  Ces  symptômes  intestinaux  ont  une 
fâcheuse  influence  sur  l’état  général.  Outre  le  régime, 
on  fera  appel  aux  charbons,  au  bismuth,  associés  ou 
non  à  la  belladone. 

Sigmo'ido-Diverticulose  et  Sigmoïdo-Diverti- 
culite.  — ■*.  côté  des  inflammations  diffuses  du  côlon 
gauche,  étendues  en  surface,  mais  limitées  en  pro¬ 
fondeur  et  n’impliquant  que  peu  les  tissus  péri-intes- 
tinaux,  Cawadias  {Arch.  Mal.  App.  dig.,  juil¬ 
let  1927)  décrit  les  inflammations  segmentaires, 
limitées  en  surface,  mais  étendues  en  profondeur  et 
impliquant  les  tissus  péri-intestinnux.  La  sigmo'i- 
dite  n’existe  pas  en  tant  que  colite  segmentaire  du 
côlon  .gauclie,  de  même  que  la  typhlite  n’existe  pas 
en  tant  que  colite  segmentaire  du  côlon  droit.  D’anse 
sigmoïde  communique  largement  avec  le  reste  du 
côlon  ;  son  inflammation  s'étend  forcément  au  rec- 
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ttun  et  même  au  côlon  ascendant.  Seule  l’inflamma¬ 
tion  des  diverticules  reste  segmentaire.  Il  faudra, 
•dans  ces  cas,  combattre  la  stase  du  côlon  gauche, 
pour  empêcher  la  stase  fécale  du  diverticule,  mais, 
-quand  il  s’agit  de  diverticules  complètement  oblité¬ 
rés,  il  faudra  mtervenir  chirurgicalement. 

Spriggs  et  Marxer  {The  Lancet,  2X  mai  1927) 
■étudient  ces  diverticules  de  l’iucestin  qui  Sont  sur¬ 
tout  fréquents  sur  le  côlon  descendant.  Dans  cette 
longue  étude  illustrée  de  très  belles  radiographies, 
ils  étudient  les  divers  stades  depuis  le  stade  prédi- 
verticulaire  dans  lequel  il  n’y  a  que  de  petites  irré¬ 
gularités  convexes  jusqu’aux  diverticidites  inflam¬ 
matoires  constituées,  plus  ou  moins  obstruées  parles 
calculs  stercoraur.  D’étiologie  est  encore  obscure. 
Des  auteurs  ont  vu  fréquemment  les  diverticulites 
•chez  des  malades  présentant  des  foyers  septiques 
(dents,  spondylites)  et  considèrent  que  lespremifres 
■altérations  du  stade  prédiverticulaire  sont  vraisem¬ 
blablement  inflanunatoires  et  non  dégénératives 
comme  le  pensent  certams  auteurs.  Il  est  probable 
•que  la  constipation  ne  joue  pas  le  rôle  primitif. 

Diarrhée  grave  et  sprue.  —  Antoine  [Arch. 
Mal.  App.  dig.,  janvier  1928).  rapportant  3  cas 
de  diarrhée  grave  à  allure  de  sprue,  étudie  cette 
■affection  caractérisée  par  une  diarrhée  intense,  des 
gaz  abdominaxix  abondants,  des  ulcérations  Unguales 
•douloureuses,  une  anémie  secondaire  grave,  un  amai¬ 
grissement  intense  et  une  atrophie  des  glandes  di¬ 
gestives.  Depuis  les  travaux  d’Ashford,  on  semble 
■admettre  l'influence  pathogène  d’une  monilia,  la 
Monilia  psilosis.  Outre  le  régime  dans  lequel  on 
proscrira  absolument  les  hydrates  de  carbone,  on 
peut  employer  le  vaccin  à  base  de  Monilia  psilosis. 
Il  faut  également  remonter  l’état  général  et  donner 
•des  extraits  digestifs.  Da  transfusion  sanguine  sera 
•souvent  d’un  excellent  secours. 

Da  vaccination  par  voie  buccale.  — Gaelflüi- 
•ger  et  Bécart  {La  vaccination  par  voie  buccale  dans 
l’infection  intestinale,  Doin  édit.)  proposent  cette 
métliode  comme  traitement  de  l’infection  intestinale 
■dont  la  traduction  locale  est  la  colite,  mais  qui,  au 
point  de  vue  général,  peut  se  caractériser  par  des 
déterminations  rénales,  nerveuses,  cutanées,  circu¬ 
latoires. 

Gaehlinger  préconise  la  vaccination  per  os  dans  la 
-colibadllurie  et  dit  en  obtenir  de  très  bons  résul¬ 
tats  {Concours  méd.,  juillet  1927)  lorsque  cette 
méthode  est  associée  à  l’acidification  des  urines.  Ce 
procédé  thérapeutique  lui  aurait  donné  d’excellents 
résultats  dans  le  vertige  d’origine  intestinale  {Soc.  de 
méd.  de  Paris,  a-vril  '  1927).  En  collaboration  avec 
Bécart,  il  a  publié  une  observation  d’urémie  d’ori¬ 
gine  intestinale,  revenue  à  la  normale  sous  l’in¬ 
fluence  de  cette  vaccination  {Soc.  de  méd.  de  Paris, 
juin  1927). 

Goiffon  et  Pretet  {Soc.  de  gastro-ent.,  10  octo¬ 
bre  1927)  font  remarquer  que,  dans  les  vaccins,  les 
microbes  employés  ne  représentent  qu’une  petite 
partie  des  espèces  qui  pullulent  dans  l’mtestin,  et 


leur  proportion  dans  la  culture  ne  signifie  pas  qu’ils 
existaient  dans  l’intestin  avec  les  mêmes  proportions. 
Aussi  pense-t-il  intéressant  de  reprendre  par  la  voie 
buccale  la  tillothérapie  de  Weinberg  (isolement 
sans  culture  de  la  totalité  des  germes  des  selles)  et 
préconise-t-il  leur  emploi  dans  l’infection  intestinale 
et  ses  complications.  Ce  vaccin  stérilisé  par  l’iode  et 
dont  l’administration  est  précédée  d’une  pilule  d’ex¬ 
trait  bihaire  est  donné  en  capsules  contenant  de  3  à 
5  milliards  de  germes.  Deur  action  serait  indiscu¬ 
table. 

Girault  (Soc.  de  gastro-ent.,  14  novembre  1927) 
pratique  la  vaccination  per  os  concomitamment 
avec  la  vaccination  sous-cutanée.  De  bouillon-vaccin 
employé  est  un  filtrat  obtenu  en  ensemençant  les 
matières  fécales  et  les  urhres  d’autre  part,  dans  une 
quantité  de  bouillon.  Après  culture,  ces  bouillons 
sont  filtrés  et  administrés  par  la  bouche  en  même 
temps  que  l’on  injecte  des  vaccins  préparés  selon  la 
méthode  habituelle.  Il  donne  trois  observations  dans 
lesquelles  cette  méthode  a  mis  fin  aux  accidents  de 
façon  très  rapide. 

Hugel  et  Delater  {Monde  méd.,  avril  1927)  ont 
employé  la  vaccination,  soit  buccale,  soit  sous-cuta¬ 
née,  dans  la  cure  de  certaines  phlébites  obstétricales 
ou  gynécologiques,  pour  lesquelles  ils  ont  montré 
le  rôle  des  germes  intestinaux  dans  leur  étiologie. 

En  dehors  des  grosses  lésions  de  pyélonéphrite, 
le  colibacille  peut  provoquer  des  altérations  médi¬ 
cales  des  reins,  et  Melnotte  et  Pargeau  {Soc.  méd. 
des  hôp..  Il  mars  1927)  rapportent  mie  observation 
qui  montre  que  le  colibacille  possède  mie  aptitude 
réelle  à  créer  des  lésions  rénales.  Dans  la  même 
séance,  les  mêmes  auteurs  ont  relaté  un  cas  d’ictère 
infectieux  d’origine  colibacillaire  guéri  par  la  vacci¬ 
nation  par  voie  buccale. 

Schwartz  et  Schil  {Paris  méd.,  18  juin  1927) 
montrent  l’importance  des  microbes  intestinaux  dans 
la  pathogénie  des  phlébites  après  les  opérations 
gynécologiques  et  ont  obtenu  de  bons  résultats  des 
vaccins  et  eu  particulier  de  celui  de  Danisz. 

Cependant  nombre  d’auteurs  préfèrent  la  vaccina¬ 
tion  par  injection.  C’est  ainsi  que  Koloman  von 
Knorr  {W.  Kl.  Woch.,  21  juillet  1927)  emploie  cette 
méthode  dans  le  traitement  des  colites  et  ^t  en  obte¬ 
nir  80  p,  100  de  résultats  favorables. 

Katzenstem  et  H.  Schmidt  {Zenf.  /.  Chir.,  1927, 
11»  24)  font  usage  d’tm  sérum  antîoolibacillaire  qu’ils 
emploient  avant  cliaque  opération  portant  sur  le 
tube  digestif  avec  de  très  bous  résultats. 

Knorr  et  Nimeth  {W.  Kl.  Woch.,  28  avril  1927) 
emploient  un  auto-vaccin  concentré  en  injections 
intramusculaires  et  se  sont  demandé  quelle  influence 
pouvait  avoir  ce  vaccin  sur  la  courbe  sanguine  et 
quelles  modifications  se  faisaient  au  point  d’injection. 
Tandis  que  les  petites  doses  augmentent  de  suite  le 
nombre  des  leucocytes,  les  grandes  doses  provoquent 
d’abord  xme  leucopénie,  suivie  d'une  leucoc3rtose  au 
bout  de  deux  à  quatre  heures.  ïjocalement,  les 
petites  doses  ne  déterminent  pas  de  modifications 
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importantes  en  dehors  d’une  leucocytose  locale,  tan¬ 
dis  que  les  grosses  doses  donnent  lieu  à  une  nécrose 
au  point  d’injection. 

Autres  traitements.  — Erbach  (M.  med.  Woch., 
13  janvier  1928)  a  traité  50  cas  de  catarrhe  intestinal 
aigu  ou  chronique  par  l’ail  (extrait  1.  Il  obtient  une 
action  nette  dès  les  premiers  jours,  avec  évacua¬ 
tions  plus  rares  et  consistance  normale.  Dans  un  petit 
nombre  de  cas,  le  résultat  ne  se  manifesta  qu’au  bout 
de  quinze  jours. 

Colite  ulcéreuse.  —  Alors  que  la  plupart  des 
auteurs  admettent  que  la  colite  ulcéreuse  est  cons¬ 
tituée  par  des  affections  d’étiologies  diverses,  Schur 
{W.  Kl.  Woch.,  9  juin  1927),  et  Acyztliche  Praxis, 
1927,  H.  7)  considère  qu’tm  grand  nombre  de  cas 
ont  une  étiologie  imique.  Il  en  voit  la  preuve  dans 
la  localisation  et  dans  la  marche  caractéristique  de 
l’affection.  Cependant  le  microbe  ou  le  protozoaire 
causal  n’ont  pu  être  découverts.  Il  envisage  les  di¬ 
verses  causes  possibles  et  a  tendance  à  penser  qu’il 
s’agit  de  protozoaires  parce  qu’il  a  obtenu  de  bons 
résultats  de  l’émétine  à  la  dose  de  trois  injections 
de  o“,02  par  jour. 

Constipation.  —  I/æper  et  Baumann  {Pro  g 
mâd.,  23  avril  1927)  montrent  que,  dans  certaines 
formes  d’atonie  intestinale,  le  transit  initial,  contrai¬ 
rement  à  toute  attente,  s’effectue  avec  ime  extrême 
rapidité.  Chez  certains  constipés,  la  tête  de  colonne 
atteint  le  rectiun  dès  la  septième  ou  la  huitième 
heure.  H  y  a  donc  un  transit  désordoimé,  n’obéissant 
plus  à  ses  régulateurs  qui  sont  les  sphincters  secon¬ 
daires  du  côlon  et  le  système  nerveux  autonome. 
Sous  l’influence  de  la  méthode  d’Abrams  (spondy- 
lothérapie),  le  cours  des  matières  reprend  le  rythme 
normal. 

La  cotisation  de  l’intestin  grêle.  —  Dans  une 
commmiication  antérieure,  Robineau  et  Laffitte 
{Arch.  Mal.  App.  dig.,  décembre  1927)  avaient  cru 
pouvoir  conclure  que,  après  colectomie,  les  dilata¬ 
tions  post-opératoires  du  grêle  ne  sont  pas  constantes 
et  que  ce  serait  du  côté  des  sutures  qu’il  faudrait 
chercher  l’explication  dès  différences  observées  dans 
les  résultats  éloignés.  A.-G.  Weiss  {Arch.  Mal.  App_ 
dig.,  avril  1927),  revenant  sur  ses  travaux  antérieurs 
(Arch.  Mal.  App.  dig.,  février  1926,  et  Recherches  sur 
la  colectomie,  Masson  éd.,  1926),  estime  que  le  détail 
de  teclmique  dans  les  sutures  n’explique  pas  la  coli- 
sation,  mais  qu’il  faut  cherclier  l’explication  dans  ce 
fait  que  la  dilatation  de  l’iléon  est  d’autant  plus  nette 
que  la  colectomie  exécutée  a  été  plus  complète. 

Radiologie  des  colites.  —  Selon  Kantor  (Am. 
Jotmi.  of  Rœnlgenology,  vol.  XVII,  4),  dans  la  colite, 
la  traversée  est  souvent  accélérée  par  suite  de  l’irri¬ 
tation.  Au  bout  de  six  heures,  le  repas  est  déjà  au 
niveau  de  l’angle  gauche  et,  après  neuf  heures,  il  est 
partiellement  dans  le  rectum  ;  au  bout  de  vingt-qua¬ 
tre  heures,  le  côlon  est  vide.  Cependant,  dans  trois 
quarts  des  cas,  on  trouve  la  stase  de  la  dernière  por¬ 
tion  de  l’iléon,  indice  d’un  spasme  local  dont  011 
trouve  des  traces  sur  le  reste  du  côlon. 
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Péricolites  et  périviscérites.  —  Au. 
XXX  Vio  Congrès  de  chirurgie,  Lardennois,  rappor¬ 
teur,  invoque  trois  causes  principales  dans  la  pro¬ 
duction  des  .péricolites  :  les  traumatismes,  les  iiîfec- 
tions  aiguës  et  les  infections  chroniques.  Il  faut 
admettre  le  rôle  prédominant  de  la  colite,  même- 
légère.  Le  péritoine  réagissant  au  contact  de  cette 
inflammation  permanente,  des  fauss.es  membranes, 
des  brides,  des  plissements  se  créent,  puis  ceux-ci, 
à  leur  tour,  entretiennent  la  stase  et  ainsi  se  consti¬ 
tue  mi  véritable  cercle  vicieux.  Cette  notion  de  l’in¬ 
fection  doit  donc  dominer  le  traitement  préventif  pu 
curatif,  qu’il  soit,  suivant  les  cas,  médical  ou  chirur¬ 
gical. 

Le  second  rapporteur,  Silhol,  étudie  les  épiploïtes- 
cluoniques  et  il  en  disthigue  trois  groupes  d’impor¬ 
tance  bien  inégale.  Le  premier  groupe,  le  plus 
important,  est  constitué  par  les  éplipoïtes  digestives 
et  surtout  par  l’épiploïte  appendiculaire.  Puis  on 
trouve  des  épiploïtes  post-traumatiques  et  surtout 
post-opératoires,  et  enfin  le  rapporteur  croit  néces¬ 
saire  de  faire  la  part  de  la  tuberculose  et  de  la  sy¬ 
philis  dans  le  groupe  des  épiploïtes  énigmatiques. 

Au  cours  de  la  discussion,  Ale.ssandri  émit  égale¬ 
ment  l’avis  que  les  péricolites  chroniques  sont  le 
plus  souvent  acquises  et  consécutives  à  des  infections, 
atténuées  et  des  irritations  chroniques  (stase).. 
Même  avis  pour  Albert,  Prat,  Pauchet,  tandis  que 
Lambret  insiste  sur  l’importance  du  terrain  pour 
expliquer  le  développement  de  la  péricolite,  l’in¬ 
fluence  de  l’hérédité  paraissant  également  indiscu¬ 
table. 

Dans  un  livre  récent  (Appendicite,  colite,  pêrivis- 
cériies,  Maloine  édit.),  Dupuy  de  Prenelle  montre 
que  .sur  trois  malades  opérés  d’appendicite,  un 
continue  à  souffrir  après  l’opération.  Il  attire  parti¬ 
culièrement  l’attention  sur  les  voiles  fibro-vascu- 
laires  qui  enveloppent  le  cæcum  chez  les  malades 
atteints  d’appendicite  clironique. 

Waltlier  (Journ.  de  niéd.  et  de  chir.  prat., 
10  mars  1927)  étudie  l’épiploïte  liée  à  l’appendicite 
et  à  la  colite  chronique,  de  beaucoup  la  plus  fré¬ 
quente.  L’évolution  peut  se  faire  sans  qu’il  y  ait 
aucune  adhérence  et  l’inflammation  clironique,  la 
sclérose  de  l’épiploon,  provoque  des  troubles  ana¬ 
logues  à  ceux  des  adliérences. 

Duroux  (Presse  mêd.,  24  décembre  1927)  montre 
la  valeur  de  la  jiéricolite  droite  dans  la  stase  intesti¬ 
nale  clironique.  Il  établit  que  d’excellents  résultats- 
peuv(îht  être  obtenus  avec  des  interventions  simples, 
et  les  opérations  de  suppression  colique  ne  doivent 
être  réservées  qu’aux  cas  exceptionnels. 

P.  Bonnet  (Soc.  de  chir.  de  Lyon,  22  décembre  1927) 
préconise  la  fi,stulisation  cæcale  temporaire  réalisée 
à  l’aide  d’une  sonde  de  Nélaton  comme  opération 
complémentaire  de  la  libération  des  adhérences  dans. 
les  péricolites.  Il  l’utilise  toutes  les  fois  que  la  mise 
au  repos  du  gros  intestin  paraît  hidiquéè. 

Contre  les  périviscérites,  Gosset,  Guünann  et 
Jahiel  (Soc.  de  gastro-ent.,  ii  juillet  1927)  ont  pré- 
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coîiisé  les  injections  d'étlier  benzyl-cinnamique  à 
3  p.  100  déjà  recomniàndées  ijar  Jacobson  en  1919 
pour  le  traitement  de  la  tuberculose  pulmonaire.  Ils 
en  ont  obtenu  des  ré.sultats  très  intéressants  et 
notamment  la  disparition  rapide  des  douleurs  dans  la 
plupart  de  leurs  observations. 

Gaelilinger  et  Bécart  (Sc,  inéd.  pmL,  mai  1927), 
considérant  que  les  adhérences  .sont  sans  cesse  ense¬ 
mencées  par  les  microbes  d’origine  intestinale,  pro¬ 
posent  la  vaccination  par  voie  buccale  associée  à  la 
diathermie. 

Appendicite.  —  Etiologie.  —  b'ritz  Briming 
(ilf.  med.  Woch.,  23  décembre  1927)  discute  la  ques¬ 
tion  de  l’appendicite  traumatique.  Se  référant  aux 
travaux  antérieurs  de  .Stemthal,  à  l’observation  si 
caractéristique  de  Silberstein  {Med.  Welt,  1927, 
n®  38),  il  croit  néanmoins  à  son  extrême  rareté,  telle 
qu’il  ne  faut  pas  en  tenir  compte  dans  la  pratique. 

Abricossof  {Russkaia  Klinika,  1927,  n®  36)  croit 
à'l’origine  entérogène  des  microbes  qui  entrent  dans 
la  paroi  appendiculaire  et  il  eu  voit  une  preuve  dans 
l’existence  de  matières  fécales  dans  l’appendice, 
probablement  pénétrées  grâce  à  l’atonie  de  sa  mus¬ 
culature. 

Ce  rôle  des  coprolitlies  a  été  mis  en  lumière  par 
Métivet  {Paris  niéd.,  21  décembre  1927)  qui  explique 
ainsi  l’existence  de  coliques  appendiculaires  dont  le 
traitement  est  l’ablation  de  l’appendice.  Dans  l’ob¬ 
servation  de  Razemon  {Echo  méd.  dit  Nord,  30  juil¬ 
let  1927),  on  note  de  même  l’existence  d’un  volumi¬ 
neux  coprolithe. 

Curt  Pariser  {Méd.  Welt,  30  avril  1927)  a  vu  deux 
malades  appendicectomisés  qui,  dans  le  cours 
d’mie  grippe,  présentèrent  de  vives  douleurs  dans  la 
région  opérée.  Il  pense  que  c’est  là  une  manifesta¬ 
tion  de  l’infection  générale  transmise  par  voie  san¬ 
guine.  . 

Pour  Corsonello  {Brux.  méd.,  27  novembre  1927), 
l’appendicite  que  l’on  rencontre  à  la  suite  des  mala¬ 
dies  infectieuses  est  réalisée  par  l’intermédiaire  des 
germes  passés  à  travers  la  voie  sanguine  ;  elle  est 
également  fréquente  au  cours  des  inflammations  des 
aimexes  et  vice  versa  à  cause  de  l’existence  du  liga¬ 
ment  appendiculo-ovarique  de  Clado.  D’autres  fois, 
des  embolies  ou  des  troubles  de  circulation  de  l’ar¬ 
tère  appendiculaire  (qui  est  un  des  quatre  rameaux 
terminaux  de  la  mésentérique  supérieure)  peuvent 
occasionner  les  accidents.  Il  faudrait  enfin  dans  cer¬ 
tains  cas  envisager  l’augmentation  de  l’alcalmité 
du  milieu  intestmal  et  de  l’appendice  qui  constitue 
un  milieu  favorable  à  la  vie  et  au  développement  des 
germes  introduits  dans  le  tractas  intestinal. 

Weinberg  etDavesne  {Soc.de  biol.,  22,janvieri928), 
étudiant  la  flore  microbienne  de  l’appendice,  y  ont 
fréquemment  isolé  l’entérocoque,  mais  à  l’état  de 
cultures  peu  virulentes.  Aussi  supposent-ils  que  l’en¬ 
térocoque  agit  en  exaltant  la^  virulence  des  microbes 
associés  et  ils  montrent  que  les  associations  avec  le 
Bacieriuni  coli,  le  Bacillus  proteus,  le  pnemnobacille 
de  Fricdlander,  le  Bacillus  perfringens,  le  vibrion 


septique  sont  en  effet  très  pathogènes.  Il  faut  donc 
employer  le  sérum  anti-entérococcique  associé  à. 
d’autres  sénuns  dont  l’efficacité  est  coimue  pour  lut¬ 
ter  contre  les  cas  graves  d’appendicite. 

Chez  l’enfant,  Valler3’^-Radot  attire  l’attention 
sur  les  formes  hypertoxiques  si  fréquentes  avec  évo¬ 
lution  rapide  {L’Hôpital,  décembre  1926). 

Appendicite  chronique.  —  Da  question  de  l’appen¬ 
dicite  clrronique  n’est  pas  encore  épuisée  et  le  pro¬ 
blème  du  traitement  médical  ou  chirurgical  n’est  pas 
encore  résolu. 

Detulle  {Presse  14  décembre  1927)  rappelle 

que  les  histologistes  sont  d’accord  pour  proclamer 
que  l’on  ne  saurait  jamais  prévoir  ce  que  recèle  dans 
ses  parois  un  appendice  extirpé  et  cite  deux  obser¬ 
vations  de  femmes  atteintes  de  douleur  au  point  de 
Mac  Burney,  sans  fièvre  et  sans  symptôme  inquié¬ 
tant.  A  l’intervention,  chez  l’ime,  on  trouva  un 
abcès  aigu,  interstitiel,  collecté  entre  la  muqueuse 
ulcérée  et  le  péritoine  viscéral  menacé  de  rupture  ; 
chez  l’autre,  l’appendice  contenait  un  abcès  minime 
développé  aux  dépens  d’une  folliculite  aiguë  compli¬ 
quée  de  périfolliculite,  la  collection  atteignant  le 
péritoine  à  travers  les  couches  sclérosées  de  l’appen¬ 
dicite  clironique. 

■G.  Laroche  {Presse  méd.,  18  février  1927)  confirme 
cette  notion  des  surprises  de  l’appendicite  chronique 
en  donnant  quatre  observations,  deux  d’appendicite 
clrroifique  pure,  deux  d’appendicite  avec  entéroco¬ 
lite  chronique  dans  lesquelles  l’ appendice  était  rempli 
de  pus  ou  ulcéré,  alors  qu’aucun  symptôme  ne  per¬ 
mettait  de  prévoir  ce  pus  ou  cette  ulcération. 

Etant  donnée  la  gravité  de  l’appendicite  puerpé¬ 
rale,  Pavereau  {Soc.  de- méd.  et  de  chir.  de  Bordeaux, 
décembre  1927)  conclut  que  chez  la  femme  mariée 
il  fairt  opérer  de  suite  toute  appendicite,  dans  la 
crainte  d’une  récidive  à  l’occasion  de  la  grossesse. 
Chez  la  femme  enceinte,  il  faut  opérer  de  suite 
malgré  la  grossesse. 

Pour  Rouiïart  {Brux.  méd.,  13  mars  1927),  toute 
crise  appendiculaire  implique  fatalement  le  traite¬ 
ment  chirurgical,  et  dans  l’appendicite  chronique  sans 
crises,  après  un  diagnostic  précis,  c’est  encore  à  l’opé¬ 
ration  qu’il  faut  avoir  recours. 

Cependant,  pour  Butka  (Ca/f/orafa  a->id  West  Med., 
4  août  1927),  la  notion  d’appendicite  chronique  est 
plutôt  basée  sur  des  manifestations  cliniques  que 
sur  des  bases  fonctionnelles  ou  pathologiques.  Les 
cas  confirmés  ,  par  l’examen  histologique  sont  très 
rares. 

Diagnostic.  — Routkewitscli  {Arch.  Mal.  App.  dig., 
janvier  1928),  devant  la  mise  en  doute  de  la  valeur 
diagnostique  des  points  douloureux  décrits  par  Mac 
Burney,  Munro,  Clado,  Lentzmann,  Lantz,  décrit  un 
nouveau  signe  :  la  douleur  provoquée  par  l’adduc¬ 
tion  du  cæcum.  Le  malade  atteint  d’appendicite 
chronique  ressent  ime  vive  douleur  lorsque  le  médecin, 
atteignant  le  bord  externe  du  cæcum,  s’efforce  de  le 
repousser  vers  la  ligne  médiane. 

Ehrlicli  {Zeitsch.  f.  Aerts.  Forlbildung,  no- 
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vembre  1927)  préconise  l’injection  de  novoprotine 
pour  faire  le  diagnostic.  S'il  y  a  augmentation  de  la 
douleur  après  cette  injection,  il  faut  opérer. 

Rost  [Med.  Welt,  5  février  1927)  insiste  sur  la  fré¬ 
quence  des  erreurs  de  diagnostic  au  sujet  de  l’appen¬ 
dicite  aiguë  et  de  l’appeudieite  chronique.  Il  signale 
notamment  des  malades  opérés  pour  appendicite 
clironique  et  qui  avaient  ou  un  ulcère  du  duodénum 
ou  des  calculs  de  l’uretère.  Au  point  de  vue  de  Vap-' 
pendicite  aiguë  chez  l’enfant,  il  faut  se  méfier  de 
l’inflammation  des  ganglions  mésentériques  qui  donne 
la  même  symptomatologie. 

A.  Viôlato  (Rifonna  med.,  14  mars  1927)  a  cherché 
les  résultats  de  la  sédimentation  des  globules  rouges 
dans  les  diverses  formes  d’appendicite.  Il  a  eu  sur¬ 
tout  de  bons  résultats  dans  les  cas  où  il  existait  un 
foyer  purulent  intrapéritonéal  (augmentation  de  la 
rapidité  de  sédimentation),  mais  il  estirne  que  les 
résultats  ainsi  obtenus  ne  dépassent  pas  ceux  que 
bon  obtient  par  bexamen  microscopique  de  la  formule 
leucocytaire. 

I,e  Galvé  {Revue  des  mal.  du  foie,  septembre  1927) 
étudie  le  complexe  hépato-appendiculaire  et  con¬ 
clut  que,  toutes  les  fois  où  l’infection  n’a  pas  atteint 
simultanément  le  foie  et  l'appendice,  elle  paraît 
avoir  commencé  par  l’appendice. 

Gaplesco  (Ac.  de  méd.,  19  avril  1927  et  3  fé¬ 
vrier  1928)  revient  encore  sur  la  question  de  l’ictère 
conjonctival,  signe  d'appendicite,  et  affirme,  d’après 
ime  statistique  de  800  cas,  qu'il  n’existe  pas  d’appen¬ 
dicite  sans  ictère  conjonctival,  témoignage  d’une  cho¬ 
lécystite  plus  ou  moms  latente. 

Roger  Bloch  {Presse  méd.,  23  mars  1927)',  à  propos 
de  deux  observations,  montre  qu’il  existe  deux 
formes  d’appendicite  à  gauche,  l’appendicite  clini¬ 
quement  gauche  avec  douleur  à  gauche,  le  cæcum 
étant  à  sa  place  normale,  et  l'appendice  anatomi¬ 
quement  gauche  avec  douleur  à  droite  et  le  cæcum 
dans  la  fosse  iliaque  gauche. 

Bressot  {Presse  méd.,  4  juin  1927)  montre  que 
parfois  l’endémie  palustre  se  traduit  par  des  mani¬ 
festations  trompeuses  qu’il  faut  savoir  dépister  si 
l’on  veut  éviter  une  laparatomie  inutile.  Il  cite  cmq 
observations  de  malades  ayant  présenté  un  syndrome 
pseudo-appendiculaire,  qui  peut  amener  à  opérer  et 
Ù  trouver  un  appendice  sain. 

he  Morne  (Soc.  des  chk.  de  Paris,  20  janvier  1928) 
publie  l’observation  d’un  enfant  de  sept  ans  qui  pré¬ 
sentait  de.s  phénomènes  méningitiques  à  répétition 
et  chez  qui  l'appendicectomie  fit  cesser  complète¬ 
ment  les  crises. 

Gzepa  (Ib.  Kl.  Woch.,  ig  et  26  mai  1927)  étudie 
le  radiodiagnostic  de  l’appendicite  et  en  conclut 
que  tout  appendice  qui  reste  constamment  imper¬ 
méable  après  plusieurs  examens  consciencieux  peut 
être  considéré  cojmne  patlrologiquc.  De  mêrne,  s’il 
reste  rempli  anormalement  longtemps,  il  faut  con¬ 
clure  qu'il  est  malade. 

Rraikin  {Paris  méd.,  30  avril  1927)  constate  dans 
l’appendicite  un  spasme  limité,  isolé,  du  cæcum  à 
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l’examen  radioscopique.  C'est  mi  aspect  transitoire 
qui  peut  céder,  ce  qui  pennet  le  diagnostic  avec  le 
néoplasme  ou  les  adhérences. 

Mobilité  de  l’appendice.  —  Kossle  {Sieglers  Bei- 
irage,  1927,  H.  i)  a  constaté,  en  mettant  l’appendice 
enlevé  dans  la  .solution  de  Ringer,  des  mouvements 
extrêmement  nets  qui  sont  modifiés  par  la  chaleur, 
les  tiraillements,  les  excitations  mécaniques,  l’élec¬ 
tricité  et  surtout  l’acide  oxalique. 

Appendicite  et  épilepsie.  —  Gutmann  {Presse  méd.-, 
25  juin  1927),  à  propos  d’une  observation  de  crises 
d’épilepsie  à  la  palpatjou  de  l’appendice  uialade, 
étudie  les  épilepsies  réflexes  d’origine  digestive.  Il 
montre  la  fréquence  du  ralentissement  paro^stique 
du  pouls  au  cours  des  infections  intestinales  et  ad¬ 
met  que  ce  ralentissement  peut  expliquer  les  acci¬ 
dents  convulsifs.  Il  existe  aussi  <jes  troubles  à  allure 
d’éqiûvalents  épileptiques  et  il  en  donne  en  particu¬ 
lier  un  exemple  chez  une  appendiculaire  chronique. 
Il  fait  rentrer  dans  le  même  cadre  les  vertiges  des 
dyspeptiques. 

Americo  Valerio  {Presse  méd.,  30  novembre  1927) 
publie  des  observations  d’accès  comitiaux  typiques 
avec  phénomènes  épileptiques  caractéristiques  sur¬ 
venant  périodiquement  deux  fois  par  mois  pendant 
dix  et  onze  ans,  chez  deux  inalades  de  dix-huit  à 
vingt  et  un  ans,  qui  disparurent  après  l’appendicec¬ 
tomie. 

Appendicite  chronique  et  sécrétion  gastrique.  — 
Gueguetschkori  {Arch.  Mal.  App.  dig.,  ma;  1927) 
a  analysé  le  suc  gastrique  avant  et  après  l’appendicec¬ 
tomie.  Sur  quatre  observations,  trois  fois  l’hyper¬ 
acidité  très  prononcée  était  revenue  à  la  iiprmale  trois 
semaines  après  l’ablation  de  l’appendice. 

A.  Salvm  {Med.  J.  and  Record.,  13  mars  1927) 
montre  d’ailleurs  que  l’appeiidice  chroniquement 
enflammé  petit  provoquer  des  symptômes  réflexes 
dyspeptiques  qui  peuvent  totalement  .simuler  pu 
ulcus  et  qui  sont  très  arnéliorés  par  l’ablation  de 
l’organe.  Même  opinion  de  S.-D-  Immermaiin 
{Med.  J.  and  Record,  i”  jùm  1927). 

De  même,  Mitchell  (Brit.  Med.  J.,  28  mai  1927) 
insiste  sur  le  spastpe  du  pylore  d’origme  appendicu¬ 
laire  et  sur  la  symptomatologie  ulcérçuse  qui  peu); 
résulter  de  l’inflammation  de  l’appendice. 

Gaplesco  {Ac.  de  méd.j  26  juillet  1927)  insiste  sur  la 
fréquiÿice  des  troubles  gastriques  çliez  de  iiombreux 
malades  n’ayant  jamais  souffert  de  l’appendice. 

Après  l’appendicectornie,  dans  deux  ob.servations, 
de  même  qu’après  la  cure  radicale  de  hernie,  la  né¬ 
phrectomie  ou  l’ablation  d’hémorroïdes,  Rufanow 
'{Russkaia  Kliniha,  1927,  n"  36)  a  obsen’'é  5  cas 
d’hémorragies  stomacales  graves.  Dans  ui;  cas,  on 
fit  une  nouvelle  laparatomie,  mais  on  ne  put  trouver 
l’origine  de  l’hémorragie.  Il  semble  qu’il  s’agjsse  de 
thrombose  ou  d’embolie. . 

D  faut  rapprocher  de  ces  pbse^ations,  celles  de 
Sçiaky  {Il  .Policliniccf,  27  septembre  1927),  qui 
deux  ïois  a  observé  ime  hématurie.  Cette  complica¬ 
tion  peut  résulter  d'une  propagation  infectieuse  à  la 


P.  CARNOT.  —  LE  SYNDROME  DE  KŒNIG 


ve.ssie,  d’ime  poussée  néphrétique  orr  d'une  atteinte 
directe  de  l’uretère  droit. 

Intervention.  —  Ferrari  {L’Algérie  médicale, 
juin  1927),  partageant  l’avis  de  Témoin,  interven¬ 
tionniste  à  toute  heure,  pen.se  qu’il  faut  opérer  aussi¬ 
tôt  le  diagnostic  fait,  à  toute  époque  et  à  toute  heure. 

I/utaud  {Soc.  des  cliir.  de  Paris,  2  décembre  1927) 
publie  deux  observations  de  perforations  appendicu¬ 
laires  sans  symptômes  péritonéaux.  Il  eu  est  de 
même  dans  celle  de  Dervaux  {Soc.  des  chir.  de  Paris, 
18  novembre  1927),  dans  celle  de  Cleuet  {Echo  méd. 
du  Nord,  28  mai  1927),  dans  celle  de  Chauvenet 
{Gaz.  des  hôp.,  3,0  mars  1927). 

A.  Chalier  pose  la  question  du  drainage  {Brux. 
méd.,  10  avril  1927)  et  est  d’avis  qu’il  faut  opérer 
de  façon  précoce,  avec  ou  sans  drainage  .suivant  les 
cas,  en  se  basant  moins  sur  la  date  de  la  crise  que  sur 
l’état  des  lésions. 

Pour  Reschke  {Dent.  Zeits.  f.  Chir.,  t.  CXCVIl), 
la  ligne  de  conduite  est  la  smvante.  Pendant  les 
quarante-huit  premières  heures,  intervention  dans 
tous  les  cas.  Après  ce  délai,  si  l’inflammation  paraît 
limitée  à  l’appendice,  on  opère  encore.  S’il  y  a»un 
plastron,  on  attend  et,  au  besoin,  on  incise  ultérieure¬ 
ment  im  abcès,  mais  si  l’inflammation  tend  à  gagner 
tout  le  péritoine,  ce  qui  est  rare,  on  opère  aussitôt. 

Phocas  {Presse  méd.,  9  mars  1927)  préconise  l’in¬ 
cision  spinoso-ombiUcale,  qui  lui  donne  une  très  bomrc 
voie  d’accès  sur'le  cæcjim,  mais  Basset  {Presse  méd. , 
23  mars  1927)  a  abandomié  cette  voie  qu’il  dit  ne 
pas  présenter  d’avantage  particulier. 

Guttmaim  {Conc.  méd.,  27  novembre  1927)  préco¬ 
nise  dans  l’appendicite  chronique  mi  traitement 
d’épreuve  constitué  par  un  régime  strictement  végé¬ 
tarien,  de  l’huile  de  paraffine  ou  des  mucilages,  la 
désinfection  douce.  S’il  y  a  appendicite,  le  côlon 
devient  insensible,  mais  la  palpation  de  la  région 
appendiculaire  reste  douloureuse.  Cette  méthode  est 
voisine  de  celle  de  Faroy,  qvd  conseille  d’instituer 
pendant  plusieurs  mois  mr  traitement  médical  de  la 
colite  et  de  ne  se  décider  qu’ensuite. 

Consécutivement  à  l’appendicectomie,  même  pra¬ 
tiquée  à  froid,  on  peut  observer  des  complications 
toxiques  à  distance.  Pommepuy  {Toulouse  méd., 
février  1927)  a  observé  deux  cas  de  parotidite 
po.st-opéfatoire. 


LE  SYNDROME  DE  KŒNIG  ^ 
DANS  LES 

STÉNOSES  INCOMPLÈTES  DE 
L'INTESTIN  GRÊLE  W 

le  P'  Paul  CARNOT 

Je  profiterai  de  la  présence  simultanée,  salle 
Sainte-Madeleine,  de  deux  malades  offrant  un 
syndrome  de  Kœnig  tjTpique  pour  résumer  la 
très  importante  question  des  sténoses  lentes  du 
grêle  :  dans  tm  de  nos  deux  cas,  nous  avons  fait 
opérer,  ce  matin  irrême,  la  malade  par  le  Dr  Ber- 
geret,  à  la  Clinique  chirurgicale  de  l’Hôtel-Dieu, 
en  sorte  que  nous  avons  pu  confirmer,  par  la  vue 
des  pièces  opératoires,  les  diagnostics  clinique  et 
radiologique  ;  il  s’agissait  d’adhérences  liées  à  une 
pelvi-péritonite  tuberculeuse. 

Dans  l’autre  cas,  nous  pouvons  aussi  affirmer 
la  sténose  lente  du  grêle,  sinon  sa  nature,  et 
l’opération  aura  lieu  dans  quelques  jours. 

Da  première  malade,  marchande  de  vins,  âgée 
de  quarairte-deux  ans,  ne  présente  aucune  his¬ 
toire  antérieure  à  noter  jusqu’en  1923.  A  cette 
date,  elle  fut  prise  de  crises  abdominales  doulou¬ 
reuses,  irradiées  à  tout  le  ventre,  avec  vomisse¬ 
ments  alimentaires,  puis  bilieux  :  ces  crises  du¬ 
raient  une  semaine  et  revenaient  tous  les  quinze 
jours  oir  tous  les.  mois. 

D’année  suivairte  (1924),  lerrr  mtensité  obligea 
la  malade  à  entrer  à  l’hôpital  Dariboisière  :  elle 
y  eut  simultanénrent  une  rétention  d’urine  de 
plusieurs  jours  ;  puis  tout  rentra  à  peu  près  dans 
•l’ordre. 

En  1927,  les  périodes  de  crise  revenaient  tous 
les  deux  mois  environ  et  duraient  une  semaine. 
Mais,  depuis  la  Toussaint,  c’est-à-dire  depuis 
trois  mois,  les  crises  sont  subintrantes  et  il  y  en 
a  plusieurs  chaque  jour. 

Da  description  de  ces  crises  est  caractéristique  : 
brutalement,  à  n’importe  quelle  heure,  sans  rela¬ 
tions  avec  les  repas,  partant  le  plus  souvent  du 
flanc  gauche,  mais  parfois  aussi  à  droite,  .se  pro¬ 
duit  une  hoirie,  qui  gonfle  rapidement  et  atteint 
le  volume  d’une  tête  de  fœtus. 

On  voit  alors  se  dessiner  des  ondes  de  contrac¬ 
tion  vermictdaires,  et  la  paroi  abdominale  est 
agitée  de  remous,  comme  si  remuait,  sous  la  peau, 

«  un  paquet  de  serpents  ou  de  vers  de  terre  ». 

De  durcissement  en  boule  est  douloureux, 
comme  est  douloureuse  la  contraction  utérine 

'  (i)  I,eçon  clinique  du  28  janvier  1928  à  la  Clinicive  n;<di<(.:v 
del’Hôtel-Dicu, 
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lôrâ  du  travail  :  puis  la  douleur  cesse  brusque¬ 
ment  avec  la  détentè  musculaire. 

Après  une  ou  deux  minutes  de  souffrances  vio¬ 
lentes,  ii  se  produit,  en  effet,  un  hruii  hydro¬ 
aérique,  il  un  roucoulement  »,  un  «  glouglou  »,  un 
«  bruit  de  vidange  »  dû  au  conflit  des  liquides  et 
des  gaz  évacués  à  travers  un  passage  rétréci. 

Aussitôt  après,  les  contractions,  les  mouve¬ 
ments  péristaltiques,  lés  douleurs,  cèssent  simul- 
tanéniènt,  pour  Se  reproduire  à  nouveau  après 
une  ou  plusieurs  bèüres,  lors  d'une  liouvelle  tenta- 
tivè  de  forcement  dè  l’obstacle. 

Parfois  la  crise  est  aocOinpagnée  de  vomisse¬ 
ments  alimèhtàirés,  bilieux  ;  mais  ceux-ci  ne  sont 
pas  habituels. 

I^’intensité  de  la  douleur  au  moment  des  crises 
et  la  répétition  OU  l’intensité  des  crises  ont  été 
parfois  telles  que  l’oU  a  dû  faire  à  la  malade  des 
injections  de  morpHine.  Mais,  le  plus  souvent,  lés 
contractions  sont  brèves  et  suivies  d’une  période  de 
calme.  Pes  crises  sont,  d’ailleurs,  exacerbées  par 
les  mouvements,  la  fatigue,  le  transit  digestif: 
elles  se  calment  au  contraire,  en  partie,  par  le  re¬ 
pos,  la  diète,  la  glace,  les  analgésiques. 

En  dehors  des  crises,  la  malade  souffre  peu. 

fa  palpation  de  l’abdomen  n’est  pas  douloureuse  ; 
le  Vèütrë  est  souple,  et  c’est  seulement  vêts  lé 
petit  bassin  qu’on  seht  une  induration  per- 
siàiante. 

Cependant  il  y  a  des  anses  intestinales  disten¬ 
dues  avec  du  liquide  et  des  gaz,  dormant  un  gar- 
goüillément  à  la  succussion,  tant  dans  le  flanc 
droit  qüe  dans  le  flanc  gauche. 

Iv’utérus  .est  immobile,  rigide,  très  fixe  :  les 
culs-de-sac  latéraux  sont  empâtés  ;  le  col  est 
rejeté  en  arrière  ;  le  corps  utérin  basculé  en  avant. 
Bref,  il  y  a  de  la  pelvi-péritonite  qui  nous  explique 
la  stéhosè  intestinale  du  grêle,  par.  adhérences 
multiples  aü  petit  bassin. 

Lexamen  radioscopiqué  montre  de  grosses 
dilatations  du  grêle,  faisant  prévoir  autant  d’obs¬ 
tacles  ail  transit.  Vingt-qUàtre  heures  après  l’in- 
géstion  de  baryte,  on  trouve,  dans  le  flanc  droit 
d’ime  part,  dans  le  flanc  gauche  d'autre  paft, 
deux  énormes  anses,  distinctes  des  côlons,  ayant 
à  lèur  partie  déclive  du  liquide  bar3d:é  avec  un 
niveau  qui  ondule  suivant  les  mouvements 
qu’on  imprime  au  malade,  surmonté  d’un  ballon¬ 
net  d’air,  donnant  l’image  classique  du  gas-bùbble 
sign.  Dé  plus,  disséminées  dans  l’abdomen  à  des 
niveaux  différents,  se  voiént  plusietus  images 
hydro-ûèriques  de  plUS  petite  taille,  persistantes, 
aVec  fluctuatibn  à  la  succussion,  faciles  à  voir  à 
l’écran. 

Après  quarante-huit  heures,  on  troüvè  encore 


dans  l’abdomen  Une  sérié  dë  bàllbns  captifs, 
sphériques  ou  en  saucisse,  s’êleVaht  â  des  hàiitëtirs 
différentes,  avec  leur  pothë  dè  gàz  Süpériëüre  et 
leur  nacelle  de  baryte,  et  plusieurs  valvulés  super¬ 
posées,  en  nid  de  pigeon,  avec  fluctuation  liqmde. 

Ces  images  hydro-aériques  du  grêle  se  retrou¬ 
vent  encore  les  quatrième,  cmquième  et  sixième 
jours  après  absorption  de  baryte  :  il  y  a  aussi 
accumulation  de  bar3ri:e  dans  les  côlons  transverses 
et  deséendants.  . 

Cès  signes  sont  très  caraètéristiquèsi  tant  au 
point  de  vue  clinique  qu’au  point  de  vue  radio¬ 
logique  :  ils  permettent  de  conclure  à  uUe  mul¬ 
tiple  sténose  chroniqué  du  grêlé.  Il  y  a  liéu  d’in¬ 
criminer  la  pelvi-péritonite  cbmriié  càdsë  initiale 
de  ces  sténoses,  toutefois  avec  réserves  sur  la 
nature  infectieuse,  tuberculeuse  ou  néoplasique 
de  la  masse  pelvienne.  Mais  la  lenteur  d’évolution 
(quatre  ans)  est  en  faveur  de  la  nature  inflam¬ 
matoire  ou  tuberculeuse  plutôt  qué  néoplasique. 

•En  tout  cas,  l’état  général  est  déficient  :  la 
nutrition  très  troublée,  les  crises  douloureuses 
subintrantes  ;  les  sténoses  tendéiit  à  secëinplétër 
et  il  ÿ  a  urgence  à  intervèmr  ràpidement. 

C’est  dans  ce  but  qUé  la  malade  à  été  passée  en 
chirurgie,  où  M.  Bergeret  vièiit  dè  l’opèfèr  ce 
matin  même  à  l’anesthésie  localè. 

A  l’opération,  dès  l’ouverture  de  l’abdomen,  on 
a  trouvé  des  anses  énormes  du  grêle,  plus  grosses 
qu’un  gros  intestin,  très  épaissies,  aVec  rme  mus¬ 
culature  vigoureuse,  adhérentes  entre  elles  et 
attacHées,  lès  unes  et  les  autreS,  au  fdnd  du  bas¬ 
sin.  Ces  anses  étaient,  au  cours  dè  l’opération, 
animées  de  rnowo'ements  périslultiqües  très  vitiletits, 
avec  alternatives  de  dilatations  et  d’ètràiigle- 
ments  éh  bagiiè,  rëptbdüisaht  ainsi  soUs  nOs 
yeux  le  S3mdfome  de  Koënig  tel  qüè  nous  l’avions 
observé  à  maintes  reprises  dans  le  service. 

A  grand’peine,  le  chirurgien  a  sculpté  les  anses 
dans  un  gros  paquet  d’adhérences  qui  étran¬ 
glaient  le  grêle  à  plusieurs  endroits  contigus  : 
la  distension  des  anses  était  au-dessbus  de  ces 
'  obstacles  avec  liquide  de  stase  :  le  travail  perma¬ 
nent  effectué  pour  forcer  l’obstacle  avait  amené  un 
épaississement  et  une  hypertrophie  très  considé¬ 
rables  des  tumques  musculaires. 

Je  vous  présente  la  pièce  réséquée  très  large¬ 
ment,  et  vous  pouvez  vous  rendre  compte  de  l’im¬ 
portance  des  étranglements  siégeant  à  plusieurs 
niveaux  sur  diverses  anses  adhérentes,  ainsi  que 
de  la  distension  sus-jacente  et  de  l’épaisseur  des 
parois  qui  luttaient  au-dessus  des  sténoses. 

D’examen  microscopique  a  montré,  parallèle¬ 
ment,  des  adhérences  inflammatoires,  très  riches 
par  places  en  infiltrations  leucocytaires.  Mais  nous 
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avons  pu,  avec  M.  Tixier,  repérer  des  cèllules 
géantes  seni|)lént  la  Signature  bacillaire  du 
syndrome  dé  compression  lente  que  nous  avaient 
révélé  à  la  fois  l’examen  clinique  et  l’examen 
radiologique. 

Par  une  cùriéüse  coïncidence,  nous  avoiis  reçu, 
simultanément,  salle  Sainte-Madélèine,  no  17,  une 
deuxième  malade,  présentant,  elle  aussi,  iin  syn¬ 
drome  de  Kœnig  typique. 

Il  s’agit  d’tme  femlne  de  quarante-cinq  ans, 
elle  aussi  marchande  de  vins,  ayant  elle  aussi  des 
crises  douloureuses  abdominales  très  aigüës,  avec 
intervalles  de  calme. 

Cette  feinme  avait  une  excellente  santé  jus¬ 
qu’en  1923,  époque  de  sa  ménopause, où  elle  a  pré¬ 
senté  de  grosses  métrorragies  durant  jusqU’à 
vingt-cinq  jours  par  mois. 

En  janvier  1927,  est  surv’^enue,  sans  causes 
connues,  une  diarrhée  intense,  avec  trente  selles 
par  jour,  incoercible,  fatigante,  déshj’-dratant 
la  malade,  et  qui  a  duré  neuf  ùtois  malgré  médi¬ 
caments  et  régime.  Cette  diarrhée  ne  s’est  arrêtée 
qu’en  hovembré  1927  après  süraliinentàtion  éxclu- 
sive  par  la  viande  crue  et  le  jus  de  viande,  elle  ne 
s’est  pas  reproduite,  depiiis  et  la  malade  a  plutôt, 
actuellement,  de  la  coiistipation. 

En  inêmé  temps  que  la  diarrhée  se  sont  pro¬ 
duites  dès  crises  douloureuses,  durant  quirize 
heures  environ;  survenant  le  soir  dé  préférence 
vers  6  heures  ou  la  nuit,  survenant  tantôt  deux 
fois  pair  semaine  et  tantôt  une  fois  par  moiS; 

Ces  crises,  typiques,  sont  très  douloureuses, 
«  intolérables  »,  dit  la  malade.  Ea  douleur  apparaît 
à  la  région  lombaire,  le  plus  souvent  dès  deux 
côtés,  s’étendant  peu  à  peu  en  avant,  en  ceinture, 
en  suivant  les  fausses  côtes  :  elle  s’irradie  à  la 
région  épigastrique,  puis  à  tout  l’abdomen  et 
au  bas-ventre.  Elle  est  si  violente  qu’à  maintes 
reprisés  on  a  dû  proposer  des  injections  de  mor¬ 
phine.'  Elle  est  exacerbée  pat  l’ingestion  d’ali¬ 
ments,  par  les  mouvements,  calmée  au  contraire 
par  la  chaleur,  les  cataplasmes.  Si  nous  h’ôbser- 
vohs  guère  ces  crises  à  la  visite  du  matin;  l’interne, 
M.  Carbli,  les  a  constatées  à  maintes  reprisés  le 
soir  à  la  contré-visite  :  il  a  vu,  à  ce  moment,  se 
produire  tmè  énorme  boule,  grosse  «  comme  une 
tête  d’enfant  qui  femuérait  dans  le  ventre  »,  dit 
la  malade.  Des  ondes  de  contraction  violentés  se 
propagent;  puis  des  bruits  imisicàiix  hÿdro- 
aériqües  sè  produisent;  il  y  a  passage  bruyant 
de  liquide  èt  de  gaz  et  la  boiile  se  dégonfle  brus¬ 
quement,  en  même  temps  qüe  la  dotileur  dispa- 
lait. 

Bref,  dans  cè  deuxième  cas  comme  dans  le 
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premier,  il  y  a  un  syndrome  de  Kœnig  au  complet. 

Parfois,  il  y  a  aussi  des  vomissements  ver¬ 
dâtres.  Il  n’y  a  de  diarrhée  que  si  la  malade  prend 
du  lait. 

E’état  général  est  touché  :  la  malade  a  maigri 
de  12  kilogrammes,  elle  a  mauvaise  mine,  est 
lasse  dé  souffrir  et  demandé  une  solution. 

Mais,  si  nous  sommes  affirmatifs  sur  l’existence 
d’une  sténose  lente  du  grêle,  notis  hésitons  encore 
sur  sa  nature.  En  effet,  l’examen  révèle  un  foie 
très  gros,  descendant  jusqu’à  l’ombilic,  très  dur, 
très  fixe,  avec  de  gros  nodules,  s’étendant  vers 
la  gauche  jusqu’à  la  rate  qui  paraît'  de  volume 
normal.  S’agit-il,  chez  une  marchande  de  vins, 
de  cirrhose  hypertrophique  du  foie,  anascitiquë, 
peut-être  (ainsi  qu’il  arrive  souvent)  associée  à 
une  entérite  sténosante  et  à  une  péritonite 
tuberculeuse?  Ea  diarrhée  âu  long  cours,  ayant 
duré  trois  mois,  pourrait  faire  croire  à  une 
poussée  d’entérite  bacillaire.  Ees  antécédents 
familiaux  sont  assez  chargés  à  ce  point  de  vuè 
(frère  mort  à  neuf  ans  de  méningite  ;  sœur 
morte  à  trente-trois  ahs  de  tuberculose  pulmo¬ 
naire).  Mais  ni  la  radiographie  des  poumons,  ni 
l’exàmen  des  crachats  ne  fournissent  d’argu¬ 
ments  en  ce  sens 

Ne  s’agit-il  pas,  plutôt,  d’un  néoplaslne  secon¬ 
daire  dû  foie,  lié  peut-être  à  une  altération  utérine 
capable  d’expliquer  les  métrorragies?  En  tout 
cas,  on  comprendra  qiie  nous  essajdons  d’élucider 
cette  question  capitale  avant  de  conclure  à  une 
opération  (i). 


Ees  deux  cas,  si  tjqnques,  de  syndrome  de 
Kœnig  que  jé  viens  de  rapporter  vont  nous  per¬ 
mettre  de  résumer,  dans  son  ensemble,  la  ques¬ 
tion  des  sténoses  lentes  du  grêle,  qui  a  sa  physio¬ 
nomie  à  part,  bien  distincte  des  sténoses  hautes 
(pyloriques  ou  sous-pyloriques)  et  dès  sténoses 
basses  (iléo-cæcales;  coliques  et  rectales),  tout  en 
présentant  cependant  les  signes  généraux  des  sté¬ 
noses  digestives; 

On  sait  qite,  en  pathologie  générale,  les  sténoses 
lentes  des  divers  segments  d’organe  creux  sé 
cafactéiisent.  suivant  l’ancienneté  des  lésions  et  le 
degré  du  rétrécissement,  par  des  réactions  mo¬ 
trices  de  défense  au-dessus  de  la  sténose  ayant 
pour  but  de  triompher  de  l’obstacle  ;  puis,  lorsque 
l’orgaliè  est  forcé  et  impuissant  à  la  lutte,  sur¬ 
viennent  des  signes  de  dilatation  sus-stricturales. 
Donc,  au-dessus  de  la  sténose,  le  tube  digestif 

(i)  I,a  malade  a  voulu  partir  du  service,  plutôt  que  dé  se 
faire  opérer. 
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lutte  d’abord,  se  contracte  vigoureusement,  est 
animé  d’un  péristaltisme  violent,  hypertrophie 
par  là  même  ses  couches  musculaires.  Puis,  à  un 
moment,  il  se  fatigue,  déchoit,  se  laisse  distendre 
et  se  dilate. 

Tel  est  le  phénomène  général  que  l’on  trouve 
aussi  bien  au-dessus  d’une  sténose  cardiaque, 
médiogastrique,  pylorique  ou  sous-pylorique 
qu’au-dessus  d’une  sténose  du  grêle,  ou  du  côlon. 

Au  niveau  du  grêle,  les  contractions  péristal¬ 
tiques  violentes  de  l’anse  sus-jacente  à  la  sté¬ 
nose  aboutissant  au  forcement  bruyant  du  pas¬ 
sage  rétréci,  qui  constituent  le  syndrome  de 
Kœiiig,  sont  analogues  aux  ondulations  péristal¬ 
tiques  de  Kussmaul  et  au  durcissement  en  boule 
de  l’estomac  qu’on  observe  en  cas  de  sténose 
pylorique,  aux  coliques  violentes  et  doidoureuses 
avec  trains  d’onde  péristaltiques  qu’on  observe 
en  cas  de  sténose  colique. 

Prris,  le  muscle  une  fois  déchu,  le  segment 
sus-jacènt  se  laisse  distendre,  conserve  des  rési¬ 
dus  liquides  ou  gazeux,  se  dilate  au-dessus  de 
l'obstacle,  tandis  qu’il  est  vide  et  rétracté  au-des¬ 
sous  de  la  sténose. 

Ta  présence  de  liquide  de  stase  avec  clapotage, 
avec  niveau  liquide  à  la  radiographie,  est,  à  tous 
les  étages  du  tube  digestif,  le  témoin  d’une  sténose 
plus  ou  moins  serrée,  souvent  exagérée  ou  com¬ 
plétée  par  un  spasme  surajouté.  Bref,  du  haut  en 
bas  du  tube  digestif,  on  constate  les  mêmes  signes 
généraux  de  sténose  que  nous  allons  étudier  sur 
le  grêle. 

Te  syndrome  de  sténose  lente  est,  d’autre  part, 
distinct  du  syndrome  d’occlusion  aiguë,  bien  que 
l’on  trouve,  entre  eux,  toutes  les  transitions  et 
que  l’occlusion  lente  puisse  se  transformer  bruta¬ 
lement  en  occlusion  aiguë  par  un  spasme  ou  par 
le  coincement  d’un  corps  étranger  arrêté  au  pas¬ 
sage  rétréci. 

Tandis  que  l’obstruction  aiguë,  brutale,  est 
caractérisée,  avant  tout,  par  l’arrêt  total  des 
matières  et  des  gaz,  s’accompagnant  rapidement 
de  ballonnement  du  ventre,  de  réactions  motrices 
avec  vomissements,  de  déshydratation  rapide  de 
l’organisme,  de  phénomènes  toxiques  liés  peut- 
être  à  la  déshydratation  (et  qui  semblent  effica¬ 
cement  combattus  par  les  injections  veineuses  de 
solutions  hypertoniques  chlorurées  sodiques), 
l’obstruction  lente,  incomplète,  domie  lieu  à  des 
crises  successives,  à  intervalles  assez  longs  d’abord, 
puis  plus  rapprochées,  mais  risquant  toujours  de 
se  transformer  en  obstruction  complète  et  bru¬ 
tale. 

Cette  obstruction  lente  met  souvent  plusieurs 
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années  à  se  constituer.  Au  début,  on  ne  note  que 
des  douleurs  abdominales  sourdes,  mal  précisées, 
avec  ballonnements  intermittents,  avec  nausées, 
vomissements,  avec  alternatives  de  diarrhée  et 
de  constipation.  Puis  les  crises  douloureuses  se 
collectent  à  plus  ou  moins  long  intervalle,  durant 
quelques  minutes,  se  succédant  plusieurs  jours,  et 
disparaissant  pendant  plusieurs  mois  avant  de 
revenir. 

C’est  ainsi  qu’un  malade  de  Roux  (de  Tausanne) 
eut,  régulièrement,  pendant  plusieurs  années,  deux 
crises  par  an,  une  au  printemps,  une  à  l’automne  ; 
puis  l’obstruction  lente  se  développa  et  provoqua 
des  accidents  plus  rapprochés.  Nous  avons  vu,  de 
même,  pour  nos  deux  malades,  que  les  crises 
étaient  éloignées  au  début  et  ne  duraient  que 
quelques  jours,  et  ce,  pendant  plusieurs  années, 
avant  de  se  collecter  en  un  véritable  état  de  mal 
douloureux. 

Peu  à  peu,  la  sténose  se  serre  ;  les  troubles  se 
caractérisent  et  s’accentuent.  On  constate  alors 
trois  syndromes  primordiaux  ; 

1°  Te  syndrome  de  Kœnig,  qm  indique  la 
lutte  active  des  segments  sus-jacents  pour  forcer 
la  sténose  ; 

2°  Te  syndrome  de  la  fausse  ascite  avec 
clai  otage  et  matité  déclive,  qui  indique  la 
distension  passive  au-dessiis  de  robstacle,témoin 
de  la  fatigue  ou  de  la  déchéance  du  muscle,  en 
tout  cas  de  l’inefficacité  du  processus  musculaire 
réactionnel  ; 

3°  Te  syndrome  radialogique  des  bulles 
hydro-gazeuses  disséminées  succédant  au  syn¬ 
drome  du  péristaltisme  exagéïé,  et  s’accompa¬ 
gnant  de  distension  volumineux  des  anses  sus- 
jacentes. 

I.  Te  syndrorrede  Kœnig  comprend  quatre 
phénomènes  .simultanés  : 

1°  Des  crises  de  coliques  douloureuses  ;  2°  un 
péristaltisme  renforcé,  apparent  à  travers  la  paroi 
abdominale,  avec  durcissement  en  boule  et  mou¬ 
vements  ondulatoires  ; .  3°  des  bruits  musicaux 
correspondant  à  l’évacuation  hydro-aérique  à 
travers  la  sténose  et  au  dégonflement  du  segment 
sus-jacent  ;  4°  souvent  une  débâcle  de  matières 
liquides  et  de  gaz,  signe  parfois  remplacé,  au 
contraire,  par  la  constipation. 

1°  Tes  crises  de  coliques  douloureuses 
surviennent  brusquement,  avec  une  intensité 
parfois  atroce,  partant  tantôt  des  reins  et  suivant 
les  côtes,  comme  chez  une  de  nos  malades  ou 
chez  mie  malade  de  Pahtaloni,  tantôt  du  flanc 
gauche  et  de  la  région  juxta-inguinale,  s’étendant 
d’un  côté,  de  l’autre,  et'  se  généralisant  à  tout 
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l'abdomen.  Ces  crises  arrachent  des  cris  au  ma¬ 
lade  et  doivent  parfois  être  calmées  par  la  mor¬ 
phine.  Mais  généralement  elles  ne  durent  que 
quelques  minutes  et  s’arrêtent  lorsque  cesse  la 
contraction  musculaire,  ainsi  que  fait  la  douleur 
au  cours  de  l’accouchement  ou  au  cours  des  accès 
tétaniques.  Ces  douleurs  reprennent  ensuite, 
après  quelques  minutes  ou  qitelques  heures,  et  se 
répètent  ainsi  de  cinq  à  cinquante  fois  par  jour. 
Puis  la  crise  s’atténue,  elle  cesse  parfois  i)hi- 
sieurs  mois,  parfois  plusieurs  semaines,  parfois 
seulement  quelques  jours. 

Parfois  il  y  a  des  coliques  étagées,  comme  dans 
un  cas  de  Jaboulay,  rapporté  dans  la  thèse  de 
Patel  :  les  douleurs  débutaient  un  peu  au-dessous 
de  l’ombilic,  toujours  au  même  endroit,  piûs  pas¬ 
saient  à  l’hjqDocondre  droit,  puis  à  gauche  de 
l’-ombilic;  en  même  temps,  l’abdomen  se  durcissait. 

2°  ha  contraction  intestii.ale,  avec  ciur- 
cissemeni  en  boule,  constitue  une  tuméfaction  nette- 
•ment  visible,  faisaiit  bomber  Iq  paroi,  du  volume 
d’une  tête  d’enfant,  disait  notre  malade.  Cette 
tuméfaction  est  animée  de  mouvements  péristal¬ 
tiques  intenses,  dus  à  la  violence  des  contractions 
•intestinales.  Oii  dirait,  suivant  la  comparaison  de 
Kœnig,  «un  paquet  de  serpents  remuant  soiis  des 
couvertures  ».  Nous  avons  pu,  nous  rendre  compte 
de  la  force  des  inouveipents  intestinaux  cliez  notre 
malade,  pendant  l’çpération  même,  les  anses  dila¬ 
tées  étant  tirées  hors  de  l’abdomen. 

I/intensité  des  mouvements  péristaltiques  du 
grêle  nous  est  apparue  tout  à  fait  comparable  -à 
celle  des  mouvements  péristaltiques  violents  du 
grêle,  tels  que  nous  les  avons  observés,  avec  Roger 
Glénard,  sur  des  anses  d’intestin  perfusées,  avec 
brusques  contractions,  chemiuemént  rapide  du 
liquide  et  des  gaz,  bruit  hydro-aérique,  avec  con¬ 
tractions  en  bagues  changeant  de  place,  après 
addition  aii  liquide  de  perfusion  de  séné  ou  de 
sulfate  de  soude,  et  que  nous  avons  figurés  dans  un 
beau  film  cinégraphique  de  Gaumont. 

Ce  péristaltisme  excessif  au-dessus  d’uii  obs¬ 
tacle  avait  été  déjà  décrit  par  Corbin  [Arch.  gén. 
méd.,  1830), puis  par  Fenwick  :  «  ha  paroi  abdoini- 
nalc  ondule  à  la  façon  d’un  lac  sous  la  poussée  du 
vent.  » 

hes  mouvements  naissent  au  même  endroit,  se 
propagent  dans  le  inênie  sens  et  s’arrêtent  à  l’en¬ 
droit  même  de  la  sténose,  he  niveau  d’arrêt  du 
péristaltisme  indique  avec  précision  le  siège  même 
du  rétrécissement,  d’oii  l’importance  qu’il  peut  y 
avoir  à  bien  fixer  la  direction  et  la  diffusion  des 
mouvements  ohseryés. 

he  durçisseinent  en  hoirie  et  les  ondes  péristal¬ 
tiques  du  grêle  pourraient  être  confondons  avec 


les  mêmes  signes  au  niveau  de  l’estomac  en  cas' 
de  sténose  pylorique  et  dont  on  sait,  depuis 
Kussmaul,  toute  la  valeur  diagnostique.  Mais  le 
siège  est  plus  bas  en  cas  de  sténose  dU  grêle. 

Quant  aux  coliques  visibles  et  bruyantes  du  cô¬ 
lon,,  avec  borbor3'gmes,  elles  se  produisent  sur  la 
projection  du  cadre  colique. 

En  cas  de  doute,  011  pourrait  préciser  par  la 
radiographie  la  topographie  de  ces  ondulations 
par  rapport  aux  viscères  abdominaux. 

Si,  le  plus  souvent,  ces  mouvements  violents 
'sont  douloureux,  parfois  atroces,  il  est  quelques 
rares  cas  où  ils  sont  indolores  :  par  exemple,  dans 
un  cas  rapporté  par  Cotterel,  la  malade  «  regardait, 
d’un  œil  distrait,  les  serpents  qui  s’agitaient  dans 
son  ventre  ». 

3°  he  troisième  élément  du  syndrome  de  Kœnig 
est  constitué  par  le  bruit  musical  intense  qui  accom¬ 
pagne  le  passage  du  contenu  hydro-gazeux  de 
l’intestin  à  travers  la  sténose. 

Au  début,  ce  sont'des  bruits  métalliques,  des 
tintements  ;  à  la  fin,  ce  sont  des  bruits  de  glou¬ 
glou,  comme  «  lorsqu’on  pousse  un  liquide  dans 
une  seringue  »,  dit  Kœnig.  he  siège  de  ces  bruits 
est  au  niveau  du  rétrécissement,  souvent  au  voi¬ 
sinage  de  l’ombilic,  parfois  à  la  fosse  iliaque  droite 
lorsque  la  sténose  siège  à  la  fin  du  grêle.  Ce  bruit 
est  parfois  si  fort  qu’il  s’entend  à  distance  ;  car  il 
est  amplifié  par  les  anses  voisines  distendues  de 
gaz,  agissant  comme  des  résonateurs  d’Helmetz 
(Kœnig). 

4“  L’évacuation  bydro-gazeuse,  annoncée 
par  un  bruit  musical,  se  perçoit  irarfois  à  la  main  : 
elle  lient  être  vue  à  l’écran  radioscopique  ;  elle 
peut  aussi  s’accompagner  d’un  transit  très  rapide 
à  travers  le  côlon  et  provoquer  l’expulsior,  au 
dehors,  de  matières  demi -liquides,  purée  de 
pois  verts,  mélangées  de  gaz.  Mais,  le  plus  sou¬ 
vent,  le  contenu,  après  avoir  franchi  la  sténose, 
stagne  dans  l’intestin  et  s’y  concentre.  Souvent 
aussi,  il  y  a  des  sténoses  étagées  (dans  la  tuber¬ 
culose  sténosante  du  grêle  notamment),  en  sorte 
que  des  arrêts  se  succèdent  au-dessus  de  chaque 
obstacle. 

D’ailleurs,  le  plus  souvent,  à  l’hypertonie  sus- 
stricturale  s’oppose  l’atonie  soiis-stricturale  : 
les  mouvements  cessent,  l’intestin  sous-jacent  est 
inerte,  l’écoulement  liquide  s’y  concentre  et  s’y 
épaissit.  Dans  notre  cas,  à  l’hypertonie  excessive 
des  anses  dilatées  au-dessus  de  l’obstacle  s’oppo¬ 
sait  l’atonie  du  reste  de  l’intestin,  du  côlon  notam¬ 
ment  qui  restait  quatre  et  cinq  jours  inerte,  plein 
de  baryte.  0n  conçoit  donc  qu’il  y  ait  soirveht, 
pon  pas  expulsion  de  matines  diarrh^qufs,  jpais 
çiii  contraire  constipation  habituelle. 
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’f  D’autres'fois,  l’intestin,  irrité,  sécrète  des  li¬ 
quides  aqueux,  muqueux,  qui,  de  temps  en  temps, 
provoquent  une  débâcle  liquide. 

Notons  enfin  parfois,  après  les  crises,  des  vo¬ 
missements  :  on  a  même  signalé  (rarement)  des 
vomissements  de  type  fécaloïde. 

Tels,  sont  les  quatre  termes  habituels  du  syn¬ 
drome  de  Kœnig,  symptomatique  d’une  sténose 
lente  du  grêle. 

II.  Te  syndrome  de  fausse  ascite,  avec  cla¬ 
potage  et  matité  déclive,  peut  s’intriquer  avec  le 
premier  ou  lui  succéder  ;  il  indique  une  fatigue 
et  une  déchéance  du  grêle,  qui,  après  avoir  lutté, 
se  laisse  forcer,  passagèrement  ou  de  façon  défi¬ 
nitive  ;  il  y  a  alors  accumulation  de  liquides  et 
de  gaz  et  cette  stase  dans  les  anses  distendues 
du  grêle  correspond  à  la  gastrectasie  sus-strictu- 
rale  de  l’estomac  fatigué  ou  déchu,  en  cas  de  sté¬ 
nose  pylorique. 

Pareil  syndrome  a  été  décrit  en  1885  par  von 
Titten,  qui  a  relaté  le  cas  d’un  jeune  homme 
présentant  six  grosses  poches  distendues,  compa¬ 
rables  comme  dimensions  à  l’estomac  dilaté  et 
développées  dans  l’iléon  par  un  étagementde  rétré¬ 
cissements  successifs. 

Cette  distension  s’accompagne  de  météorisme. 
On  trouve  du  liquide  accumulé  en  position  dé¬ 
clive,  donnant  une  fausse  impression  à’ ascite, 
se  déplaçant  avec  la  situation  du  malade.  Te 
conflit,  dans  cette  poche  distendue,  des  liquides  et 
des  gaz  donne  naissance,  lors  des  mouvements 
respiratoires  ou  des  déplacements  du  corps,  ou 
par  succussion,  à  du  clapotage,  du  gargouille¬ 
ment.  Dans  tm  cas  de  Quénu  et  Judet,  ce  clapo¬ 
tage  occupait  la  région  sus-pubienne  et  le  flanc 
gauche:  il  s’agissait  d’rme  sténose  à  la  fin  de  l’iléon. 

■  Bussachi  a  décrit  en  1897  (Sem.méd.)  le  flot 
lomho-ahdominal.  Pierre  Delbet,  à  la  même 
époque  {Leçons  de  clin,  chirurg.),  a  insisté  particu¬ 
lièrement  sur  ce  syndrome.  Nothnagel  surtout, 
en  1898,  en  a  donné  un  tableau  complet.  A.  Ma¬ 
thieu  y  est  revenu  {Arch.  m.  dig.,  1908)  et  en  a 
précisé  toute  l’importance  pour  le  diagnostic  des 
sténoses  incomplètes  du  grêle. 

Si  l'on  doit  éviter  de  prendre  cette  poche  volu¬ 
mineuse  et  pleine  de  liquide  pour  une  ascite,  libre 
ou  cloisonnée,  on  doit  aussi  éviter  de  la  prendre 
potur  un  gros  estomac  dilaté  :  en  cas  de  doute,  le 
tubage  à  jetm  suffirait  à  faire  ou  non  constater  la 
présence  de  liquide  de  stase  dans  la  cavité  gas¬ 
trique  ;  la  radiographie  montrerait  aussi  les  rela¬ 
tions  de  l’estomac  et  de  la  stase  liquide. 

III.  Le  syndrome  radiologique  des  sté¬ 
noses  du  grêle  est  d’un  tout  autre  aspect  ;  il  n’en 


est  pas  moins  caractéristique  et  corrobore  l’un 
des  syndromes  cliniques  précédents. 

Huit  à  dix  heures  après  ingestion  de  bouilhe 
barytée,  celle-ci  est  massée  dans  le  grêle  au-des¬ 
sus  du  ou  des  segments  sténosés. 

Si  la  sténose;  est  récente  et  qu’il  n’y  ait  pas 
encore  de  dilatation  sus-stricturale,  on  constate 
son  arrêt  et  les  contractions  violentes  du  grêle 
au-dessus  de  l’obstacle  qui  correspondent  au  syn¬ 
drome  de  Kœnig,  puis  son  passage,  suivi  de  la 
cessation  des  mouvements. 

Mais  si  la  sténose  est  chronique,  la  dilata¬ 
tion  des  anses  apparaît  surtout  à  la  radiographie. 
On  constate  alors  une  série  d’images,  disséminées 
dans  l’abdomen  à  différentes  hauteurs,  caracté¬ 
risées  par  du  liquide  baryté  à  des  niveaux  diffé¬ 
rents,  surmonté  de  bulles  gazeuses... C’est  ce  que 
A.  Béclère  et  A.'  Mathieu  ont  décrit  sous  le  nom 
de  «  tuyaux  d’orgues  ».  Chacune  de  ces  images 
correspond  à  une  stase,  avec  un  godet  de  baryte 
à  la  partie  inférieure  d’une  anse  dilatée,  surmonté 
d’une  bulle  gazeuse  arrondie  ;  ce  symptôme,'  très 
typique,  est  décrit  dans  les  pays  de  langue 
anglaise  sous  le  nom  de  gas-bubble  sign.  Nous 
comparerions  volontiers  cette  image  à  celle  de 
ballons  captijs,  sphériques  ou  saucisses,  oü  la 
baryte  figure  la  nacelle  suspendue  par  une  poche 
gazeuse,  en  ascension  à  diverses  hauteurs,  s’il  y 
a  plusieurs  rétrécissements  étagés.  Ta  régularité 
de  la  bulle  gazeuse  permet  de  la  distinguer  de 
l’accumulation  d’air  aux  angles  coliques  droit  et 
gauche,  qui  n’est  pas  figurée  sous  une  forme  sphé¬ 
rique.  Cette  image  de  stagnation  hydro-gazeuse 
au-dessus  des  divers  points  sténosés  peut  persis¬ 
ter  longtemps,  et  on  la  voit  encore  alors  que, 
dans  des  cas  normaux,  la  baryte  aurait  évacué  le 
grêle.  Dans  notre  cas,  nous  avons  noté  pendant 
trois  et  quatre  jours  la  persistance  de  ces  images  oii 
la  baryte  paraissait  une  nacelle  appeiidue  à  un 
ballonnet. 


Tes  trois  syndromes  que  nous  venons  de  détail¬ 
ler  permettent  d'affirmer  un  diagnostic  de  sté¬ 
nose  lente  et  incomplète  du  grêle.  Reste  à  en 
préciser  les  causes  et  la  nature,  donc  le  traitement 
médical  ou  chirurgical. 

Ta  sténose  lente  du  grêle  s’observe,  avant  tout, 
dans  la  tuberculose  intestinale,  dans  les  néo¬ 
plasmes  intestinaux  et  dans  les  périviscérites 
inflarrimatoires. 

1°  Tes  sténoses  tuberculeuses  du  grêlé 
peuvent  être  dues,  soit  à  une  lésion  sténosârite 
des  parois,  soit  à  des  brides  péritonéales,. 
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lyCS  sténoses  tuberculeuses  du  grêle  sont  géné¬ 
ralement  multiples  et  étagées,  ce  qui  se  com¬ 
prend,  le  même  processus  agissant  simultané¬ 
ment  sur  différents  segments  du  grêle. 

C’est  ainsi  que  Corbin,  dès  1829  {Arch.  gén. 
méd.,  1830,  cité  in  thèse  de  Patel),  rapporte  l’his¬ 
toire  d’un  homme  de  vingt-cinq  ans,  présentant 
un  S5mdrome  d’occlusion  qui  se  renouvela  après 
dix  jours  :  il  y  avait  trois  rétrécissements  à  la 
fin  de  l’iléon,  en  forme  de  valvules  fibreuses. 

heudet,  en  1874  {Clin.  méd.  de  l’Hôtel-Dieu  de 
Rouen)  rapporte  un  cas  de  rétrécissement  du 
rectum,  chez  un  cavitaire  :  il  y  avait  sept  rétrécis¬ 
sements  du  grêle,  avec  rétraction  des  tuniques  et 
des  ulcérations  circulaires  multiples.  (Ce  cas,  classé 
comme  syphilitique  par  heudet,  nous  apparaît, 
comme  à  Sourdille,  manifestement  tuberculeux.) 

Jaboulay,  eu  1898,  rapporte  le  cas  d’tm  malade 
atteint  antérieurement  de  pleurésie  gauche,  pré¬ 
sentant  des  douleurs  abdominales  très  vives,  de 
la  tétanie  aux  orteils  et  aux  mains  :  il  y  avait  ten¬ 
sion  intermittente  péri-ombilicale  et  bruits  de 
clapotage.  A  l’opération,  on  trouva  une  anse  du 
grêle  si  volumineuse  qu’elle  fut  d’abord  prise  pour 
l’estomac  ;  elle  était  située  entre  deux  sténoses 
très  serrées,  à  la  partie  supérieure  du  jéjunum  ; 
il  y  avait  deux  àutres  rétrécissements  du  grêle. 
I/’année  suivante,  l’opéré  mourut  de  tuberculose 
pulmonaire. 

hennander,  en  1897,  rapporte  le  cas  d’une 
femme  de  trente-sept  ans,  ayant  eu  des  douleurs 
abdominales  violentes  onze  mois  auparavant  : 
elle  fut  prise  d’un  accès  d’occlusion  aiguë.  Au 
voisinage  du  cæcum,  une  anse  grêle  était  très 
épàisse  et  dilatée,  constituant  une  énorme  poche  ; 
il  y  avait  encore  quatre  sténoses  dont  une  à 
50  centimètres  de  la  valvule  de  Batihin. . 

On  pourrait  multiplier  les  citations  de  cas  de 
sténoses  tuberculeuses  multiples  et  étagées  du 
grêle.  Tel  le  cas  classique  de  Darier  (S.  anal.,  1890) 
où  sept  rétrécissements  étaient  étagés,  avec  un 
lupus  ulcéré  de  l’aile  du  nez.  Tels  les  cas  recueillis 
dans  le  beau  travail  de  Quénu  et  Judet  {Rev. 
chir.,  1902),  avec  syndrome  de  Kœnig.  Tes  obser¬ 
vations  mêmes  de  Kœnig  avaient,  d’ailleurs,  trait 
à  des  sténoses  tuberculoses  du  grêle. 

2°  Tes  sténoses  néoplasiques  sont  aussi  des 
causes  de  sténose  lente  et  chronique.  Nous  ferons 
une  mention  particulière  des  cancers  étagés  et 
secondaires  du  grêle,  si  souvent  multiples,  sur  les¬ 
quels  Bensaude  a  attiré  l’attention  dans  un  très 
bel  article.  Nous  avons,  ’nous-même,  décrit,  avec 
Baufle,  plusieurs  cas  de  cancer  en  jante  de  Vin- 
icstin  grile,  dans  lesquels  la  propagation  s’était 


faite  au  point  d’implantation  mésentérique  de 
l’intestin  (correspondant  à  la  jante,  si  l’on  com¬ 
pare  l’intestin  au  pneu),  mais  où  elle  s’était  de  là 
étendue  circulairement  pour  constituer  une  sté¬ 
nose  annulaire.  Ta  sténose  peut  être  due  aussi  à 
une  compression  extrinsèque,  par  adhérences  des 
organes  néoplasiés  voisins. 

3“  Tes  sténoses  par  périviscérites  sont 
aussi  une  cause  de  syndrome  d’obstruction  lente. 

Parfois  il  s’agit  de  cas  consécutifs  à  un  trauma¬ 
tisme.  Tel  celui  de  Mathieu  dans  lequel  le  sujet 
avait  reçu  dans  l’abdomen  un  coup  de  pied  de 
cheval  qrd  lui  fitperdre  connaissance  :  le  mois  après, 
douleurs  violentes,  se  terminant  par  des  vomisse¬ 
ments.  Ces  douleurs  cessent  après  trois  mois, 
puis  reviennent  après  dix-huit  mois,  accompa¬ 
gnées  de  vomissements  fécaloïdes.  Il  y  avait 
alors  clapotage  diffus,  avec  matité  déclive  et  sono¬ 
rité  des  parties  hautes,  constituant  une  fausse 
ascite.  Il  y  avait,  de  plus,  des  contractions  péri¬ 
staltiques  en  étages,  au-dessusdel’ombilic.  T’opé- 
ration,  faite  par  Tejars,  montra,  à  20  centimètres 
au-dessus  de  la  valvule  iléo-cæcale,  un  intestin 
grêle  très  dilaté  au-dessus  d’un  rétrécissement  an¬ 
nulaire,  avec  plaques  inflammatoires  blanchâtres. 

Dans  d’autres  cas,  la  sténose  du  grêle  paraît  en 
relation  avec  des  adhérences  liées  à  de  la  péri- 
métrite. 

Il  est  cependant  à  noter  que,  le  plus  souvent, 
la  périviscérite  inflammatoire  ne  provoque  pas 
rme  rigidité  telle  que  la  sténose  se  ferme  lente¬ 
ment  et  inéluctablement.  Te  plus  souvent  il  se 
fait  alors  des  compensations  et  des  déviations, 
qui  évitent  l’obstruction  serrée . 

Nous  avons  vu  récemment  un  cas  de  ce  genre, 
opéré  par  Tardennois,  dans  lequel  des  adhérences 
multiples  avaient  provoqué  à  la  radiographie 
une  série  de  sténoses  à  niveaux  étagés  et  des  dou¬ 
leurs  étagées,  correspondant  à  une  série  d’obs¬ 
tacles.  Mais  il  n’y  avait  pas  de  syndrome  de  Kœnig. 

Dans  la  règle,  il  y  a  toujours  lieu,  en  cas  de 
syndrome  de  sténose  lente  du  grêle,  de  songer, 
avant  tout,  à  la  tuberculose  et  au  néoplasme 
intestinaux. 

Te  traitement  des  sténoses  du  grêle  n’est  guère 
que  chirurgical.  Encore  l’intervention  n’est-elle 
fructueuse  que  si  l’on  peut  dégager  et  réséquer 
les  parties  sténosées.  Néanmoins,  en  présence  d’un 
syndrome  d’obstruction  lente  de  l’intestin,  on 
cherchera  systématiquement  à  intervenir  soit  par 
résection,  soit  par  anastomose,  surtout  si,  comme 
dans  nos  cas,  l’intensité  et  la  fréquence  des  crises 
douloureuses- rendent  la  vie  particulièrement 
pénible. 
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ESSAI  DE  SYSTÉMATISATION  DU 
TRAITEMENT 

DE  LA  TUBERCULOSE 
INTESTINALE  CHEZ  LE 
TUBERCULEUX  PULMONAIRE 
CHRONIQUE 

L.  BONAFÉ 


Éa  fréquence  et  la  gravité  des  localisations 
intestinales  secondaires  chez  les  tuberculeux  pul¬ 
monaires  chroniques  appellent  de  nouvelles  études 
strr  cette  question  encore  peu  connue.  Il  est  dési¬ 
rable  que  les  méthodes  de  traitement  se  perfec¬ 
tionnent  et  fassent  des  progrès  comparables  à 
ceux  de  la  cure  pulmonaire,  si  l’on  ne  veut  pas 
continuer  à  voir  de  nombreux  malades  succom¬ 
ber  à  cette  redoutable  localisation  :  sa  réputa¬ 
tion  habituelle  d’incurabilité  décourage  les  efforts 
thérapeutiques  et  les  reclierches  utiles  à  l’instruc¬ 
tion  des  médecins. 

Sommes-nous  donc  complètement  désarmés? 
Éa  tuberculose  de  l’intestin  e.st-elle  donc  toujours 
la  complication  mortelle,  qui. fait  porter  le  plus 
sombre  pronostic?  Nous  sommes  persuadés  que 
non  et  nous  avons  de  multiples  raisons  d’avoir 
confiance  dans  les  moyens  dont  nous  disposons  et 
de  ne  pas  toujours  désespérer  : 

1°  Éa  tuberculose  intestinale  n’a  pas  forcément 
la  marche  progre.ssive  que  l’on  connaît,  elle  peut 
être  bénigne  ou  curable.  Beaucoup  de  tuberculeux 
pulmonaires  chroniques  ont  présenté  au  cours  de 
leur  longue  maladie  des  manifestations  nettes  de 
tirberculose  intestinale  et  en  ont  guéri  ;  beaucoup 
•ont  des  formes  relativement  bénignes  permettant 
une  longue  survie.  Si  l’on  attribue  à  la  tuberculose 
de  l’intestin  un  caractère  de  complication  fatale, 
c’est  que  l’on  n’envisage  que  les  formes  avancées, 
évolutives  et  que  souvent  le  diagnostic  est  fait 
trop  tard. 

2°  Nous  avons  des  moyens  de  diagnostic  précoce 
qu’il  faut  savoir  mettre  en  oeuvre.  Schématique¬ 
ment,  chez  le  tuberculeux  pulmonaire  chronique, 
la  tuberculose  intestinale  affecte  cin(|  modes  princi¬ 
paux  de  début  :  elle  peut  être  latente  et  se  traduire 
seulement  par  un  syndrome  de  fléchissement 
■général  inexpliqué  ;  elle  peut  être  larvée  et  se  cacher 
derrière  un  syndrome  de  dyspepsie  gastrique 
rebelle;  elle  peut  commencer  par  une  hémorragie 
intestinale  comme  la  tuberculose  pulmonaire  com¬ 
mence  par  une  hémoptysie  ;  elle  peut  se  révéler 
par  des  douleurs  plus  ou  moins  vagues  simulant 


parfois  l’appendicite;  elle  débute  enfin  souvent 
par  de  la  diarrhée.  Ces  cinq  modes  de  début  doivent 
être  bien  connus^  et  le  polymorphisme  des  mani¬ 
festations  initiales,  auquel  la  tuberculose  pulmo¬ 
naire  nous  a  habitués,  ne  doit  pas  nous  induire  en 
erreur.  En  l’absence  de  signes  pathognomoniques, 
que  l’examen  coprologique  est  en  général  inca¬ 
pable  de  nous  fournir,  c’est  l’étude  méthodique  du 
tube  digestif  sous  l’écran  radioscopique  qui  nous 
donnera  des  certitudes  et  permettra  en  même  temps 
un  diagno,stic  de  localisation.  Les  signes  radiolo¬ 
giques'  de  la  tuberculose  intestinale,  bien  décrits 
parLawrasouBrownetHomer  L-  Sampson  [Annales 
de  médecine,  novembre  1924),  méritent  d’être  bien 
connus  en  Erance,  car  ils  sont  la  clef  de  tout  dia¬ 
gnostic  précoce  de  la  tuberculose  de  l’intestin. 

3°  La  tuberculose  intestinale  a  souvent  une 
évolution  autonome,  le  poumon  n’évoluant  plus 
alors  que  la  complication  intestinale  apparaît.  Le 
parallélisme  des  évolutions  "digestive  et  pulmo¬ 
naire  ne  se  voit  guère  que  dans  les  phases  termi¬ 
nales  de  la  tuberculose,  mais  les  altèrnances 
d’évolution  intestinale  et  respiratoire  sont  fré¬ 
quentes  et  permettent  des  traitements  plus  actifs 
et  plus  efficaces. 

Nous  désirons  fixer  ici  l’état  actuel  de  nos 
moyens  thérapeutiques  en  exposant  les  acqui¬ 
sitions  récentes  qui  sont  -venues  enrichir  nos 
méthodes  de  traitement. 

Nous  éliminons  de  cette  étude  les  formes  dites 
chirurgicales,  bien  coimues  depuis  les  travaux  de 
Bérard  et  Patel,  et  nous  n’envisagerons  que  les 
formes  qualifiées  habituellement  de  médicales. 
Avant  d’exposer  la  méthode  que  nous  proposons, 
nous  allons  fixer  d’abord  les  directives  générales 
du  traitement. 

La  tuberculose  intestinale  est,  malgré  l’exis- 
tenée  déformés  bénignes  et  spontanément  curables, 
la  complication  la  plus  grave  de  la  tuberculose 
pulmonaire.  Elle  constitue  souvent  une  menace  de 
mort,  par  tme  extension  rapide  des  lésions  anato¬ 
miques.  Cette  notion  impose  un  diagnostic  pré¬ 
coce,  en  dehors  duquel  il  n’y  a  pîis  de  salut,  et  un 
traitement  efficace,  lui  aussi  précoce. 

Aucurfe  manifestation  digestive  chez  un  tuber- 
cirleux  pulmonaire  ne  doit  être  négligée  :  le  plus 
petit  symptôme  réclame  une  observation  métho¬ 
dique  et  suivie.  Le  phthisiologue  doit  toujours 
interroger  longuement  les  malades  sur  leur  état 
digestif,  les  formes  latentes  et  larvées  de  la  tuber¬ 
culose  de  l’intestin  devant  toujours  être  présentes 
à  l’esprit. 

Mais  il  faut  bien  dire  que  les  moyens  de  trai¬ 
tement  médicaux,  diététiques  et  médicamenteux 
sont  souvent  d’une  insuffisance  notoire.  Nous  peu- 
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sons  cependant  que  leur  emploi  méthodique  ne 
doit  jamais  être  négligé,  car  il  n’est  pas  rare  d’obte¬ 
nir  par  une  thérapeutique  purement  médicale  de 
très  intéressants  résultats.  L’actinothérapie  ultra¬ 
violette,  l’héliothérapie  sont  peu  efficaces  sur  les 
lésions  intestinales,  alors  qtre  leur  action  sur  les 
manifestations  péritonéales  est  manifeste  et  indis¬ 
cutable.  La.  radiothérapie  ne  semble  pas  encore  être 
très  au  point. 

Endéfiffitive,  le  seul  traitement  vraiment  effi¬ 
cace  est  le  traitement  chirurgical,  quand  il  peut 
être  pratiqué.  Il  permet  d'abord  une  exploration 
complète,  dont  l’utilité  ne  peut  être  contestée. 
Il  peut  permettre  une  résection  radicale  des  seg¬ 
ments  intestinaux  malades,  opération  idéale  à 
réaUser  le  plus  possible,  ou  une  anastomose  dé¬ 
tournant  les  matières  des  parties  malades.  Il 
peut  enfin  exercer  une  action  fa\orable  par  la 
simple  laparotomie,  accompagnée  ou  non  d’irra¬ 
diations  directes  ultra-violettes.  Quand  on  a  vu, 
comme  Burnand  et  comme  nous,  une  véritable 
guérison  de  lésions  ulcéreuses  étendue.c,  déclarées 
inopérables,  suivre  la  simple  laparotomie,  on 
arrive  à  être  convaincu  que  la  chirurgie  de  la  tuber¬ 
culose  intestinale,  encore  peu  pratiquée  en 
France,  doit  étendre  ses  puissants  moyens  d’ac¬ 
tion  à  toutes  les  formes,  quahfiées  jusqu’ici  de 
médicales,  de  la  bacillose  de  l’intestin. 

Mais  la  réalisation  de  ce  traitement  chirurgical 
exige  deux  conditions  essentielles  : 

1°  L’état  pulrrionaire  du  malade  doit  être  assez 
bon  et  sa  résistance  générale  suffisante  pour  per¬ 
mettre  une  intervention.  Il  est  évident  que  les 
lésions  _  pulmonaires  étendues  et  évolutives  cons¬ 
tituent  une  contre-indication.  Mais  il  est  possible 
parfois  de  modifier  ces  conditions  défavorables 
par  un  traitement  approprié,  le  pneumothorax 
par  exemple.  D’autre  part,  l’expérience  montre 
que  la  tuberculose  intestinale  se  développe  fré¬ 
quemment  chez  des  pulmonaires  chroniques  stabi¬ 
lisés  ou  très  peu  évolutifs,  quelquefois  par  le  jeu 
de  cette  alternance  d’évolution  dont  nous  avons 
parlé  plus  haut.  Il  faut  enfin  remarquer,  que  les 
tuberculeux  pulmonaires  supportent  souvent  très 
bien  les  interventions  chirurgicales  :  une  rachi¬ 
anesthésie  peut  diminuer  les  dangers  pulmonaires 
de  l’anesthésie  générale  par  inhalation;  l’opéra- 
tiog  en  milieu  sanatorial  est  une  circonstance 
favorable  à  réaliser  le  plus  possible.  Le  nombre  des 
malades  opérables  est  plus  grand  qu’on  ne  le 
suppose  généralement)  pourvu,  bien  entendu,  que 
le  diagnostic  soit  précoce  et  que  l’on  n’attende 
pas  pour  opérer  les  phases  évolutives,  avancées. 
Si  l’intervention  est  pratiquée  par  un  chiriugien 
pradent  et  expérimenté,  elle  fera  courir  au  malade 


le  minimum  de  risques  :  si  l’exérèse  radicale  est 
impossible,  une  anastomose  avec  ou  sans  exclu¬ 
sion  et  même  la  simple  laparotomie  avec  irradia¬ 
tion  ultra-violette  peuvent  être  d’ mie.  surprenante 
efficacité. 

2°  Les  lésions  intestinales  doivent  être  suffi¬ 
samment  localisées  pour  permettre  un  traitement 
chirurgical.  Les  plus  beaux  résultats  s’obtiennent 
dans  les  cas  de  ce  genre  permettant  une  résection 
radicale.  On  croit  généralement  que,  dans  la  tuber¬ 
culose  intestinale  de  fonne  médicale,  la  diffusion 
des  lésions  les  rend  inaccessibles  au  traitement 
chirurgical.  Or  nous  avons  vu  des  malades,  opérés 
avec  succès  par  Roux  (de  Lausanne)  et  Perret  (de 
Montreux)  pour  des  lé.sions  étendues  que  ces  chi¬ 
rurgiens  n’avaient  pas  hésité  à  réséquer.  Quand 
l’état  général  du  malade  le  permet,  des  résections 
étendues  peuvent  être  pratiquées  et  donner  des 
résultats  d’autant  plus  beaux  que  dans  ces  formes 
le  pronostic  est  forcément  fatal,  sans  traitement 
chirurgical.  Si  l’on  redoute  ijour  le  malade  les 
conséquences  immédiates  d’une  intervention  aussi 
grave,  la  simple  anastomose  avec  ou  sans  exclu¬ 
sion  pourra  donner  des  résultats  moins  rapides, 
mais  souvent  très  remarquables.  Pour  certains 
phtisiologues,  cette  dernière  méthode  serait  la 
méthode  de  choix,  parce  que  moins  dangereuse  et 
parce  que  plus  conforme  aux  idées  généralement 
admises  dans  le  traitement  de  toutes  les  lésions  tu¬ 
berculeuses  ;  la  mise  au  repos  d’un  segment  intes¬ 
tinal  tuberculeux  ne  doit-elle  pas  donner  les 
mêmes  résidtats  que  l’immobilisation  d’mie  arti¬ 
culation  malade  ou  la  collapsothérapie  puhno- 
naire?  Nous  insisterons  enfin  sur  l’utihté  théra¬ 
peutique  parfois  étonnante  de  la  simple  laparo¬ 
tomie.  Nous  avons  remarqué  en  tout  cas  son  action 
manifeste  sur  la  dilatation  gastrique  réflexe  :  elle 
permet  très  vite  l’atténuation  de  ce  syndrome 
dyspeptique  si  pénible  qui  gêne  si  souvent  l’ali¬ 
mentation  des  malades.  La  laparotomie  peut,  à 
notre  avis,  trouver,  à  cause  de  cette  action  sur  les 
manifestations  ga.striques,  de  nouvelles  indica¬ 
tions. 

Le  traitement  chirurgical  de  la  tuberculose  de 
1- intestin  dans  ses  formes  dites  médicales  est  donc 
susceptible  d’un  bel  avenir.  Préconisé  irour  la 
première  fois  en  France  par  notre  maître  Dimiarest, 
pratiqué  depuis  longtemps  en  vSuisse  et  en  Amérique, 
nous  n’avons  plus  le  droit  de  le  mépriser.  S’il  ne 
peut  être  employé  dans  tous  les  cas,  il  faut  bien 
savoir  qu’il  est  susceptible  de  sauver  la  vie  de 
nombreuxmalades,  atteints  d’une  affection  réputée 
incurable  et  infiniment  redoutée. 

Ces  considérations  vont  nous  permettre  d’éta¬ 
blir  une  méthode  générale  de  traitement  de  la 
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tuberculose  intestinale  commune.  Nous  distin¬ 
guerons  deux  cas  suivant  qu’il  existe  ou  non  de 
la  diarrhée. 

i®rCAS  ;  Le  malade  n’a  pas  de  diarrhée.  — L’at¬ 
tention  est  peu  attirée  sur  l’intestin.  Il  s’agit  en 
général  d’un  tuberculeux  pulmonaire,  qui  pré¬ 
sente  un  syndrome  de  fléchissement  général  inex¬ 
pliqué  ou  qui  souffre  de  troubles  dyspeptiques 
graves  avec  un  amaigrissement  rapide  et  une 
température  irrégulière,  souvent  élevée.  Il  faut 
connaître  ces  formes  latentes  et  larvées  et  penser 
à  une  localisation  intestinale.  Le  traitement  géné¬ 
ral,  le  traitement  médical  de  la  dyspepsie  échouent. 
Il  faut  pratiquer  le  plus  vite  possible  im  examen 
radiologiqire  complet  du  tube  digestif,  et  il  importe 
que  cette  exploration  soit  faite  par  un  médecin 
au  courant  du  syndrome  radiologique  de  la  tuber¬ 
culose  intestinale.  Si  les  lésions  sont  nettes  radio- 
diologiquement,  si  l’état  pulmonaire  et  la  résis¬ 
tance  organique  le  pennettent,  un  traitement 
chirurgical  s’impose  immédiatement.  La  laparo¬ 
tomie  sera  toujours  exploratrice  et  le  chirurgien 
pratiquera,  suivant  les  circonstances,  une  exérèse 
ou  une  anastomose.  Si  les  lésions  sont  trop  diffuses, 
la  laparotomie,  avec  application  de  rayons  ultra¬ 
violets  si  c’est  possible,  pourra  elle  aussi  être  re¬ 
marquablement  curatrice.  | 

Il  faut  bien  remarquer  que  dans  ces  cas,  où 
la  diarrhée  est  absente,  on  peut  de’^ncer  le  stade 
ulcéreux  et  cette  précocité  de  l’intervention  aug¬ 
mentera  les  chances  de  succès.  On  verra  notam¬ 
ment  la  laparotomie  supprimer  immédiatement 
les  symptômes  dyspeptiques  et  la  dilatation  gas¬ 
trique  réflexe.  Ce  malade  pourra  s’alimenter  et 
reprendre  du  poids,  cette  reprise  de  poids  étant 
le  critérium  de  l’efficacité  du  traitement. 

Si  l’intervention  est  impossible,  on  verra  le 
plus  souvent  les  signes  intestinaux  s’avérer  et 
la  diarrhée  apparaître.  Les  régimes,  les  traitements 
médicamenteux,  l’actinothérapie  trouveront  alors 
leurs  indications.  Il  faudra  lutter  jusqu’au  bout, 
et  l’expérience  montre  que  le  succès  peut  venir 
couromier  les  efforts  du  médecin,  même  contré 
toute  espérance. 

Dans  les  cas  où  les  douleurs  ouvrent  la  scène 
et  notamment  les  douleurs  dans  la  fosse  iliaque 
droite,  un  examen  radiologique  sera  également  pra¬ 
tiqué  de  suite.  Ces  cas  sont,  dans  l’esprit  des  méde¬ 
cins  et  du  public,  plus  cliirurgicaux.  Dans  certains 
cas  ce  sera  une  erreur  salutaire  de  diagnostic  qui  for¬ 
cera  la  main  en  faisant  croire  à  une  appendicite. 
Mais  nous  insistons  sur  ce  fait  que  la  laparotomie 
doit  toujours  être  largement  exploratrice,  une 
simple  appendicectoînie  ne  pouvant  nous  satisfaire. 
Il  faut  qu'une  exploration  complète  roit  pratiquée 
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et  que  le  chirurgien  fasse  le  maximum  possible  : 
là  airssi  la  résection  ou  l’anastomose  peuvent  don¬ 
ner  de  brillants  résultats. 

Quand  enfin  une  hémorragie  intestinale  d’appa¬ 
rence  solitaire  sera  suivie  d’une  autre  hémorragie 
ou  de  symptômes  intestinaux  sirspects,  l’explo¬ 
ration  radiologique  s’imposera  et  pourra  indiquer 
une  laparotomie  exploratrice  et  toutes  les  inter¬ 
ventions  intestinales  trtiles. 

A  notre  avis,  dans  tous  les  cas  que  nous  venons 
de  citer  et  qui  correspondent  aux  quatre  premières 
modalités  de  début  que  nous  avons  décrites,  le  trai¬ 
tement  chirurgical  prime  tout  et  doit  être  pratiqué 
le  plus  vite  possible.  Le  traitement  médical  n’in¬ 
terviendra  que  pour  compléter  les  résultats  chirur¬ 
gicaux  ou  pour  traiter  les  malades  inopérables. 

2®  Cas  :  Le  malade  a  de  la  diarrhée.  —  Il  faut, 
dans  ces  cas,  procéder  de  la  façon  suivante,  mais- 
toujours  avec  la  plus  grande  diligence  : 

1°  Instituer  immédiatement  un  traitement  d’at¬ 
tente  que  nous  schématiserons  ainsi  :  accentua¬ 
tion  de  la  cure  hygiénique,  repos  complet  ;  suppres¬ 
sion  de  toute  médication  ;  régime  alimentaire 
aussi  substantiel  que  possible,  comportant  la  priva¬ 
tion  complète  du  lait,  des  œufs,  des  légumes  verts,, 
des  sauces,  des  graisses,  des  fruits  crus,  des  cru¬ 
dités,  mais  ne  défendant  .pas  la  viande  ;  applica¬ 
tions  chaudes  abdominales. 

2°  Faire  le  plus  vite  possible  tui  examen  copro¬ 
logique,  après  adjonction  pendant  trois  jours  des¬ 
aliments  d’épreuve  (Goiffon)  au  régime  précédent. 
On  pourra  ainsi  reconnaître  immédiatement  cer¬ 
tains  syndromes  diarrhéiques  coimus. 

Il  arrive  que  ce  simple  traitement  d’attente 
guérisse  la  diarrhée  et  permette  le  rétablissement, 
d’un  état  durable  de  digestion  normale.  Le  méde¬ 
cin,  dispensé  ainsi  de  pou.sser  plus  avant  ses  inves¬ 
tigations,  fera  revenir  le  malade  à  im  régime  ali¬ 
mentaire  normal,  par  adjonction  progressive  et 
prudente  des  divers  mets  défendus,  et  conservera 
de  cet  épisode  diarrhéique  la  not'on  d’une  suscep¬ 
tibilité  intestinale  particulière,  nécessitant  une- 
surveillance  prolongée. 

Si«ia  diarrhée  persiste,  on  utilisera  immédiate¬ 
ment  les  données  de  la  coprologie  pour  fixer  un 
régime  rationnel  et  une  thérapeutique  logique:' 

i®  S’il  s’agit  d’une  diarrhée  motrice  par  évacua¬ 
tion  prématurée  du  contenu  cæcal  normal’  ou ‘du. 
contenu  du  grêle,  l’opium  à  petites  doses  trouvera, 
son  indication.  Nous  avons  vu  souvent  cette  diar¬ 
rhée  disparaître  après  administration  d'une  pilule- 
d’un  centigramme  d’extrait  thébaïque  prise  avant 
diacun  des  deux  principaux  repas. 

2°'‘S’il  s’agit  d'une  diarrhée  de  fermentation  de 
Schm’dt,  rm  régime  sévère  de  privation  des  fécu- 
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lents,  du  sucre,  des  légumes  verts  sera  institué  ; 
seuls  seront  permis  les  œufs,  les  viandes,  le  lait 
caillé.  Ce  régime,  extrêmement  restrictif,  ne  peut 
être  prolongé  longtemps,  mais  il  aura  la  valeur  d’une 
véritable  épreuve  diagnostique  par  ses  résultats. 
On  l’atténuera  rapidement  en  lui  adjoignant  des 
poudres  absorbantes,  comme  le  carbonate  de 
chaux  et  de  la  salicaire.  On  pourra  ainsi  arriver 
à  mie  guérison  complète  ou  relative  ;  il  faut  se 
rappeler  qu’en  deliors  de  résultats  rapides,  avec 
reprise  de  poids,  un  doute  subsistera  sur  la  possi¬ 
bilité  d’une  localisation  tuberculeuse  intestinale. 

3°  S’il  s’ agit  d’une  diarrhée  par  dyspepsie  gas¬ 
trique,  biliaire,  pancréatique  ou  globale,  il  faudra 
immédiatement  modifier  le  régime  alimentaire 
d’après  les  résultats  de  l’examen  coprologique,  en 
se  rappelant  toutefois  que  : 

a.  Le  tuberculeux  doit  toujours  avoir  une  ali¬ 
mentation  substantielle,  aussi  abondante  et  aussi 
variée  que  possible; 

b.  î.a  suppression  pure  et  simple  des  catégories 
d’aliments  insuffisamment  digérés  est  une  méthode 
à  rejeter.  On  diminuera  pratiquement  les  aliments 
dont  la  digestion  insuffisante  semble  produire  la 
diarrhée,  et  on  augmentera  les  autres  aliments  de 
façon  à  conserver  au  malade  une  ration  suffisante  ; 

c.  La  suppléance.- opothérapique  des  sécrétions  . 
déficientes  par  des  sucs  digestifs  ou  des  produits 
médicamenteux  est  la  méthpde  à  retenir. 

4°S’î7  s’agit  d’une  diarrhée  dite  par  entérite 
banale,  la  cause  en  sera  supprimée  facilement, 
s’il  s’agit  de  médication  toxique  ou  de  suralimen¬ 
tation  irraisonnée.  Mais  si  l’on  .soupçonne  une  diar¬ 
rhée  toxique  par  élimination  de  produits  bacillaires 
d’origine  pulinonaire,  la  suppression  ne  sera  pos¬ 
sible  que  dans  un  cas  :  celui  où  un  pneumothorax 
thérapeutique  pourra  être  pratiqué.  Nous  connais¬ 
sons  tm  malade  dont  la  diarrhée,  rebelle  jusqu’alors 
quoique  traitée  par  les  plus  compétents  .spécia¬ 
listes,  ne  céda  que  le  jour  où  le  collap.sus  pulmo¬ 
naire  thérapeutique  supprima  le  foyer  de  dissé¬ 
mination  des  toxines.  Toutes  les  fois  que  cette 
origine  pourra  être  suspectée,  im  traitement  pul¬ 
monaire  par  collapsus  devra  être  immédiatement 
institué,  s’il  est  possible. 

L’efficacité  ou  la  non-efficacité  des  traitements 
que  nous  venons  d’énumérer  jugera  de  la  nature 
non  tuberculeuse  ou  tuberculeuse  de  la  diarrhée. 
Si  ce  traitement  méthodique,  bien  surveillé  et 
logiquement  conduit,  contrôlé  au  besoin  par  des 
analyses  coprologiques  successives,  ne  donne  pas 
les  résultats  .attendus,  il  faudra  de  suite  recher¬ 
cher  les  signes  de  tuberculisation  intestinale  et 
faire  un  examen  radiologique  complet  du  tube 
digestif.  Il  est  d’ailleurs  permis  de  penser  que 
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ces  syndromes  diarrhéiques  dits  non  tuber¬ 
culeux  traduisent  une  inflammation  intestinale 
favorable  au  développement  de  la  tuberculose  : 
la  bacillose  intestinale  peut  d’ailleurs  souvent 
prendre  le  masque  de  l’un  d’entre  eux. 

Si  l’examen  radiologique  donne  des  signes  de 
tuberculose  intestinale,  c’est  encore  le  traitement 
chirurgical  qui  sera  le  plus  sûrement  efficace  ; 
résection,  anastomose,  simple  laparotomie  théra¬ 
peutique  pourront  donner  les  plus  beaux  succès 
comme  dans  les  cas  précédents. 

Si  l'état  pulmonaire  et  l’état  général  ne  per¬ 
mettent  pas  d’intervenir  ou  si  aucun  signe  radiolo¬ 
gique  net  ne  peut  être  mis  en  évidence,  le  trai¬ 
tement  médical  devra  être  institué  de  façon  métho¬ 
dique  : 

1°  Les  cures  de  repos  et  d’aération  seront  conti¬ 
nuées  et  renforcées  ; 

2°  I,e  régime  alimentaire  sera  modifié  suivant  les 
données  d’examens  coprologiques  répétés  ;  il  ne 
devra  impose  ;  que  les  interdictions  strictement 
nécessaires  ; 

3°  L’actinothérapie  ou  l’héliothérapie  seront 
pratiquées  de  façon  suivie  ; 

4°  Des  essais  successifs  des  divers  médicaments 
connus  seront  tentés  avec  observation  soigneuse 
des  résultats.  Nous  pensons  qu’il  y  a  intérêt  à 
employer  les  diverses  catégories  de  médicaments, 
sans  idée  préconçue,  de  façon  méthodique  :  on 
arrive  souvent  ainsi  à  trouver  un  traitement  effi¬ 
cace  pour  le  cas  traité.  Nous  eu  continuerons 
l’administration  aussi  longtemps  que  ce  sera  néces¬ 
saire  ;  et  dans  beaucoup  de  cas,  sous  l’action  combi¬ 
née  d’un  régime  rationnel  et  d’une  médication 
efficace,  trouvée  par  tâtonnements,  on  peut  obtenir 
de  très  intére.ssants  résultats.  On  peut  voir  ainsi 
des  malades  reprendre  du  poids,  s’alimenter  plus 
abondamment  et  quelquefois  même  guérir  de 
leur  complication  intestinale. 

Ces  médicaments  utiles  peirvent  se  classer  eu 
quatre  catégories  :  astringents,  absorbants,  désin¬ 
fectants,  calmants.  Nous  ne  pouvons  ici  les  étudier 
tous. 

1°  Les  astringents  seront  en  général  employés 
en  premier  lieu  :  ils  n’ont  pas  tous  la  même  valeur. 
Notre  expérience  personnelle  nous  fait  placer  en 
tête  le  salicylate  d’alumine  puis  le  dermatol, 
le  tanin  et  ses  dérivés,  la  salicaire,  le  sous-nitrate 
de  bismuth.  La  décoction  blanche  de  Sydenham 
donne  àussi  quelques  succès. 

2°  Les  absorbants  sont  en  général  moins  efficaces, 
mais  ils  peuvent  rendre  des  services.  Les  charbons 
actifs  sont  souvent  utiles  ;  le  kaohn,  le  talc,  la 
craie,  l’oxyde  de  zinc  trouvent  au.s,si  quelques 
indications. 
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3"  J, es  désinfectants  sont  très  nombreux,  leur 
action  est  souvent  minime.  Nous  mentionnerons 
le  salacétol,  le  salicylate  de  bismuth,  le  benzo- 
naphtol,  l’argent  colloïdal  sous  forme  de  collargol 
ou  de  cr>^ptargol,  l’iclityol.  I^es  médicaments 
modificateurs  de  la  flore  intestinale  nous  ont  paru 
efficaces  dans  certains  cas,  notamment  pour  sup¬ 
primer  la  fétidité  des  selles  :  acide  lactique,  fer¬ 
ments  lactiques,  amidon  paraffiné  ont  souvent 
une  action  adjuvante  intéressante.  - 

4°  IvCs  calmants,  opium,  laudanum,  élixir  paré¬ 
gorique,  belladone,  atropine,  génatropine,  trouvent 
leurs  indications  dans  les  douleurs,  dans  l’hyper- 
péristalti-sme  ou  dans  les  phases  de  constipation. 
De  très  faibles  doses  sont  en  général  suffisantes. 

lyorsqire  les  lésions  siègent  dans  la  moitié  gauche 
du  gros  intestin,  l’introduction  de  quelques-uns 
de  ces  médicaments  par  lavement  donne  de  bons 
résultats,  notamment  quand  il  existe  des  phéno¬ 
mènes  dysentérif ormes.  De  nitrate  d’argent,  le  der- 
matol,  le  sous-nitra  e  de  bismuth,  l’ichtyol  asso¬ 
ciés  au  laudanum  sont  les  médicaments  les  plus 
.généralement  utilisés  par  voie  rectale. 

Nous  réserverons  une  place  spéciale  à  deuxmédi- 
,  cations  très  intéressantes  : 

1°  Les  injections  intraveineuses  de  chlorure  de 
calcium  (Rist,  Ameuille  et  Ravina)  susceptibles, 
malgré  leurs  inconvénients  (escarres  au  lieu  d’in¬ 
jection),  de  fournir  quelques  succès  temporaires; 

2°  Les  arsenicaux  pentavalents  (stovarsol  et  tré- 
pansol),  qui  sont  un  moyen  très  efficace  de  com¬ 
battre  la  diarrhée  (Léon  Bernard).  Pour  Cade,  ils 
constituent  l’agent  thérapeutique  le  plus  utile 
contre  la  diarrhée  de  l’entérite  tuberculeuse.  Ils 
n’agissent  cependant  pas  dans  tous  les  cas,  ils 
peuvent  être  mal  tolérés.  Malgré  le  caractère  tem¬ 
poraire  de  leur  action,  ils  peuvent  donner  de  beaux 
succès. 

Les  moyens  thérapeutiques  sont  donc  très  nom¬ 
breux  et  leur  nombre  atteste  l’irrégularité  de 
leur  action.  Il  est  néanmoins  rare  de  ne  pas  arriver 
à  découvrir,  par  des  es.sais  successifs,  le  ou  les  médi¬ 
caments  qui  conviennent  à  chaque  cas.  Leur  action 
combinée  à  celle  du  régime  alimentaire  peut  donner 
des  résultats  intéressants,  qu’il  ne  faut  pas  mépri¬ 
ser.  Ou  peut  alors  souvent  diminuer  progressi¬ 
vement  les  médicaments  et  élargir  peu  à  peu  le 
régime  alimentaire  en  continuemt  une  observation 
minutieuse. 

vSi  toutes  les  tentati  s  thérapeutiques  n'arrivent 
pas  à  rétablir  un  fonctionnement  intestinal  nor¬ 
mal.  »!>ê)ne  en  l'absence,  de  signes,  radiologiques, 
q’est  .encore  à  la  laparotomie  exploratrice  qu’il 
faut  . avoir  recours,  toutes  les  fois  qu’une  interven¬ 
tion  chirurgicale  sera  possible.  Dans  ces  cas  plus 
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ou  moins  désespérés,  la  simple  laparotomie  théra- 
p  utique  peut  apparaître  comme  la  dernière- 
ressource  ;  l’efficacité  de  cette  intervention  peu  dan- 
gereitse  doit  être  connue  de  tous. 


Notre  conclusion  sera  simple  ;  nous  pouvons- 
beaucoup  pour  les  tuberculeux  intestinaux,  nous 
devons  les  traiter  méthodiquement  et  patiemment. 
Nous  sommes  persuadé  que  le  traitement  de  la 
.  tuberculose  intestinale  fera  des  progrès  analogues- 
à  ceux  de  la  cure  de  la  bacillose  pulmonaire.  D’ores 
et  déjà,  dans  l’attente  de  nouvelles  recherches, 
il  importe  de  mettre  en  œuvre  tous  les  moyens- 
raisoimables  dont  nous  disposons  :  traitement 
d’attente  purement  médical,  étude  coprologique- 
utile  pour  fixer  un  régime  rationnel  ou  une  opo¬ 
thérapie  adéquate,  essai  loyal  des  principales 
médications  connues,'  exploration  radiologique 
et,  dans  beaucoup  de  cas,  exploration  chirurgicale,, 
traitement  opératoire  hardi  réalisant  le  maximum 
possible  toutes  les  fois  que  l’état  général  et  pul¬ 
monaire  l’autorise,  telle  est  la  méthode  que  nous 
proposons.  Elle  permettra  d’obtenir  des  guéri¬ 
sons  et,  dans  d’autres  cas,  de  prolonger  l’existence 
des  malades,  Il  est  rare  qu’elle  ne  donne  pas  de 
résultat  pratique  intéressant. 
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On  sait  combien  est  délicat,  en  ce  qui  concerne 
les  organes  de  l’abdomen  à  forte  contractilité  et 
à  grande  capacité,  —  estomac,  côlons,  cæcum,  — 
le  diagnostic  d’adhérences,  et  quels  mécomptes 
est  sus(;;eptible  de  réserver  l’examen  radiologique 
à  ce  sujet. 

Tantôt  ce  sont  des  organes  qui  -apparaissent 
comme  fixés  à  l’examen  radioscopique  et  se  révè¬ 
lent  libres  à  l’intervention.  Tantôt,  inversement,  ce 
sont  des  périviscérites  du  corps  de  l’estomac,  du 
côlon,  du  cæcum,  parfois  même  étendues,  qui  ap¬ 
paraissent  comme  des  trouvailles  à  l'ouverture 
du  ventre,  et  que  la  radioscopie  seule  n’a  pas  laissé 
prévoir.  Ce  sont  là  des  mécomptes  bien  connus  de 
ceux. qui  s’occupent  d’affections  gasto-intesti- 
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iiales,  et  il  en  est,  en  somme,  et  bien  souvent,  des 
périvuscérites  digestives  comme  de  la  symphyse 
cardiaque  elle-même,  affection  de  diagnostic  diffi¬ 
cile  s’il  en  fut  et  susceptible  de  tenir  en  échec 
l’observateur  le  plus  perspicace. 

he  cas  le  plus  fréquent  de  ces  images  trompeuses 
est  ce  que  l’on  pourrait  appeler  V  illusion  du  ccscum 
fixé.  Très  souvent,  en  effet,  lorsque  l’on  fait 
passer  le  malade  de  la  ijosition  verticale  à  l’hori¬ 
zontale  au  cours  de  l’examen  radioscoijique,  le 
ctecum  ne  s’élève  pas.  Bien  mieux,  même  les 
manœuvres  de  palpation  profonde  aussi,  bien 
dans  le  sens  transversal  que  dans  le  sens  longitu¬ 
dinal  du  corps,  ne  provoquent,  pas  plus  en  posi¬ 
tion  couchée  qu'eu  i^osition  verticale,  de  dépla¬ 
cement  de  l’ombre  du  cæco-ascendant.  Que  le 
malade  ait,  en  même  temps,  un  point  appendicu¬ 
laire  net  ou  une  sensibilité  diffuse  dans  la  zone 
.cæco-appendiaüaire,  et  la  présomption  d’adhé¬ 
rences  se  présente  à  l’esprit.  On  sait  avec  quelle 
extrême  réserve  ces  images  doivent  être  inter¬ 
prétées. 
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Nous  cro3’ous  pour  notre  part  que,’'dans  cette 
apparence  du  cæcum  fixé  si  fréquente  dans  les 
examens  journaliers,  le  poids  de  la  substance 
opaque  doit  jouer  un  très  grand  rôle. 

Dans  le  décubitus  horizontal  en  effet,  le  cæcum 
injecté,  soulevé  par  le  relief  du  détroit  supérieur, 
se  dispose  au-dessus  de  lui  en  bissac,  comme 
un  sac  pesant  placé  en  travers  sur  l’échine  d’un 
baudet.  Alors  que  la  fosse  iliaque,  dispo.sée  hori¬ 
zontalement  lorsque  le  sujet  est  dans  le  décu¬ 
bitus,  constitue  un  support  normal  au  côlon 
ascendant,  le  cæcum,  pour  peir  qu’il  soit  bien, 
rempli  et  lourdement  chargé,  agit  comme  un 
contrepoids  et  tiré  tout  l’organe  vers  le  petit 
bassin.  Celui-ci,  en  effet,  du  fait  de  la  concavité 
sacrée,  demenre  nettement  déclive  par  rapport 
à  la  fosse  iliaque  dans  le  décubitus  horizontal,  et 
le  poids  du  cæcum,  tirant  sur  le  côlon,  peut  faire 
ainsi  échec  aux  manœuvres  de  mobilisation. 

Nous  avons  l’impression  que  la  surcharge- 
pesante  dn  tractus  digestif,  résultant  de  la  baryte 
qui  injecte  de  façon  très  variable  les  différents 


Tableau  indiquant  la  situation  du  bas-fond  du  cæcum  en  position  debout,  couchée  et  renversée. 


§Sï 

Ob.servaïions. 

DnuouT. 

Coucin':. 

RKNVKRSfC. 

ii.i 

1°  Vai,... 

Appendicite  clironique 

1  cm.  au-dessus  du  bord 

Bord  inférieur  de  l’aileron 

Partie  toute  supérieure  de 

suiiérieur  de  la  sym¬ 
physe. 

sacré.  +  3. 

la  fasse  iliaque,  -f  3. 

2°  Pim... 

Tuberculose  pulm.,  duu 

In.'icce.ssible  derrière  le 

1  leurs  abdominales. 

1  3°  Ko... 

pubis. 

Appendicite  chronique. 

Contre  la  branche  du  pu- 

-t-  -1 

bis. 

1  .i®  Huss... 
j  Colique  néphrétique. 

Il.-iut  situé. 

Remonte  à  i  cm.  au  des- 

Se  projette  au-dessus  de 

sous  de  la  crête  iliaque. 

la  orete  iliaque.  -I-.1.5 

-t-  I. 

vStéuose  duodéuale  loiic- 
tionnelle. 
r>o  Cor,!,... 

la  symphyse. 

4-  2 

Point  appcndicul.,  colite. 

I  cm.  au-dessus  de  la 

t  cm.  au-dessous  du  re¬ 

2  cm.  au-dessous  de  la 

branche  horiz.  du  pubis. 

bord  inf.  de  l’aileron  sa¬ 
cré.  -t-  10. 

crête,  iliaque.  +  (>. 

10 

7°  CUAV... 

Bacillaire,  point  appen- 
.  diculaire. 

8®  Barr... 

4-  2 

4-f)  ' 

8 

Tuberculose,  appendicite. 

1  cm.  au-dessous  de  la 

I  cm.  au-de.ssus  del  échan¬ 

-1  10  (Voy.  texte  et  fig.2). 

3  2 

grande  échanenue  scia- 

crure.  -f  2. 

9®  Brui,... 

Gastralgie  et  métrite. 

2  cm.  au-dessous  du  bord 

1  cm.  au-dessus  du  botd 

3  cm.  au-dessous  cïe^la 

7 

inférieur  de  l’aileron 

inférieur  de  l’aileron. 
4-3-  ■ 

crête  iliaque,  -f  4. 

10®  BlOND... 

Appendicite  chronique. 

au-dessus  du  bord 
supérieur  du  pubis. 

+  4-50 

■  4-  2 

6.  5  ! 

Néoplasme  du  pylore. 

7  cm.  au-dessous  de  l’épine 

4-  3 

A  la  crête  iliaque,  -f-  5. 

8 

‘ 

iliaque  antér;  et  supér. 
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•organes,  n’est  pas  envisagée  de  façon  suffisante 
■dans  l’interprétation  radiologique  habituelle  de  la 
qjtose,  de  la  forme  des  organes  et  peut-être  de  leur 
mobilité. 

Nous  en  avons  eu  la  preuve  chez  une  jeune 
femme  qui,  pour  se  préparer  à  un  examen  radio¬ 
scopique  et  croyant  bien  faire,  avait  absorbé  non 
pas  un,  mais  trois  flacons  de  substance  opaqire, 
soit  600  grammes  de  gélobarine,  au  lieu  des  200 
habituellement  utilisés.  Il  en  résultait  ce  fait 
inattendu  que  toute  la  masse  du  grêle,  fortement 
injectée,  et  la  partie  obscure  du  cæco-ascendant 
■étaient  entièrement  tassées  dans  la  cavité  i^el- 
vienne.  heur  position  ne  se  modifiait  jjas  en  posi¬ 
tion  couchée  ;  les  manœuvres  de  mobilisation 
n’ameiiaient  çiucun  déplacement  appréciable.  On 
avait  ainsi  l’image  d'une  ptose  intestinale  totale 
avec  fixation  de  l’intestin  en  niasse  dans  le  petit 
bassin. 

Un  second  examen,  pratiqué  quelques  jours 
plus  tard  et  après  préparation  correcte,  fit  justice 
■de  cette  interprétation.  On  ne  voyait  plus  qu’une 
■ptose  du  cæco-ascendant,  et  encore  très  modérée. 


Frappés  de  ces  inconvénients,  nous  avons  pris 
l’habitude,  pour  tous  nos  examens  courants, 
d’examiner  nos  malades  non  seulement  en  posi¬ 
tion  debout,  puis  couchée,  mais  en  position  ren¬ 
versée  (dite  de  Trendelenbourg),  les  sujets,  placés 
sur  le  dos,  étant  basculés  la  tête  en  position 
déclive  comme  pour  une  opération  gynécologique. 

Ce  dispositif  est  facilement  réalisable  par  l’em¬ 
ploi  d’appareils  basculant  au  delà  de  l’horizon¬ 
tale.  Pratiquement,  et  à  défaut  d’installation 
spéciale,  on  peut  utiliser  à  bon  compte  un  gros 
■oreiller  bourré  de  crin,  très  dur,  et  qui,  glissé 
sous  le  siège  du  malade  coudié  sur  la  table  hori¬ 
zontale,  permet  de  soulever  le  siège  de  trente  à 
trente-cinq  centimètres.  . 

Ce  dispositif  de  fortune,  outre  la  simplicité  ' 
de  son  emploi,  possède  un  avantage  particulier. 
Fmproduisantunmouvement  de  déflexion  du pelvis 
en  avant  par  suite  du  soulèvement  du  siège,  il 
atténue  l’ensellure  lombaire  physiologique  et 
diminüe  aiua,  dans  une  certaine  mesure,  la  jpro- 
fondeur  I  relati-vè  de  l’excavation  sacrée. 

La  pratique  journalière  de  ce  mode  d’explora- 
’tion  du  cæcum  en  position  renversée  a  montré 
le  bien-fondé  des  données  qu’on  pouvait  en 
attendre  et  nous  rapportons  quelques  examens 
pratiqués  dans  ces  conditions.  Des  mensurations 
ont  été  pratiquées  :  nous  ne  les  rapportons  qu’Jl 
titre  indicatif,  ne  les  -ayant  pas  faites  en  ortho. 
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En  comparant  ces  observations,  on  voit  que 
d  une  façon  générale,  V amplitude  d'ascencion  ver¬ 
ticale  du  ccecum  est  très  sensiUétnent  augmentée 
en  pratiquant  les  examens  en  position  déclive,  et 
ceci  sans  que  l’on  fasse  intervenir  aucun  mouve¬ 
ment  de  palpation  ni  de  mobilisation. 

Le  degré  moyen  d’élévation,  ob-tenu  en  prenant 
la  moyenne  des  chiffres  de  nos  ii  observations, 
est  de  en  passant  de  la  verticale  à  l’horizon-' 
taie,  et  de  4  centimètres  en  passaht  de  l’horizon¬ 
tale  à  la  position  renversée  (fig.  i).  ■ 

Le  déplacement  ■  obtenu,  par  conséquent,  en 


Sdiciiia  indiquant  l’eniplaceiucut  moyeu  du  1-as-fond  du 
cæcum  en  ])ositiou  debout  (D),  couelitc  (C)  et  ren¬ 
versée  (k)  (tîg.  1). 

renversant  le  sujet  préalablement  couché  est  donc 
plus  fort  en  moyenne  que  celui  q  :e  l’on  obtient 
en  le  faisant  étendre  après  l’avoir  c  a  :.iné  debout. 
Et  ceci,  à  soi  seul,  niontre  tout  l’intérêt  de  ce 
mode  d’examen. 

Dans  trois  cas,  l’amplitude  d’ascension  obtenue 
successivement  par  les  deux  inclinaisons  s’est 
montrée  équivalente.  Elle  a  été  quatre  fois  à 
l’avantage  de  la  position  couchée  et  quatre  fois 
également  à  celle  de  l’attitude  basculée. 

Dan»  l’obervation  8  enfin,  après  une  ascension 
niinÿne  de  2  centimètres  seulement  en  passant  de 
la  position  debout  à  l’horizontale,  nous  avons 
vu  se  produire,  en' basculant  le  malade,  une  subite 
et  très  forte  ascension  de  10  centimètres  de  la 
partie  renflée  du  cæcum,  en  même  temps  que  se 
produisait,  en  un  point  de  l’ombre  cœcale,  un 
diverticule  d’une  longueur  équivalente,  ayairt 
absolument  la  forme  et  le  volume  de  l’index. 

On  n’aurait  pu  mettre  en  évidence,  de  façon 
plus  élégante,  l’existence  d’une  adhérence  fixant 
le  cæcurii  en  un  point  du  bassin  (fig.  2). 

Il  est  à  noter  qire  tous  ces  examens  ont  été  faits 
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en  déclivité  minimum,  la  tête  du  sujet  n’étant 
qu’à  une  trentaine  de  centimètres  au-dessous  du 
plan  pelvien. 

Peut-être,  en  employant  une  déclivité  beaucoup 
plus  forte,  en  plaçant  jle  malade  à  45°  par  exemple 
comme  peuvent  le  donner  les  tables  à  grand  mou¬ 
vement  basculant,  obtiendrait-on  des  déplace¬ 
ments  encore  plus  prononcés,  et  aiirait-on  eu 
raison,  dans  nos  observations  présentes,  deTimmo- 


Aclliérence  .'ivcc  prolongement  digitifonnc  du  cæcum  en  position 
renversée  (obs.  8)  (fij;.  2). 

bilité  relative  du  cæcum  dans  nos  cas  4  et  5.  Tout 
au  moins  peut-on  le  conjecturer  d’après  les  expé¬ 
riences  de  P.  Carnot,  Glénard  et  Gérard  (i), 
réalisées  dans  cet  ordre  d’idées  en  1914  sur  les 
orgapes  thoraco-abdominaux  avec  de  très  fortes 
déclivités  allant  jusqu’à  la  verticale,  certains  cli¬ 
chés  étant  pris  sur  des  sujets  maintenus  la  tête  en 
bas. 


Si  dans  le  procédé  que  nous  préconisons  la 
mobilisation  spontanée  du  cæcum  est  déjà  inté¬ 
ressante  par  elle-même,  étant  donnée  la  grande 
marge  d’élévatiop  qu’elle  détermine,  la  mobilisa- 
Hon  provoquée  est  plus  intéressante  encore. 

On  a  l’impression  qu’à  partir  d’une  certaine 
déclivité  en  attitude  renversée  le  cæcum  prend 
une  po.sition  indifférente,  qu’il  n’est  plus  sollicité 
par  aucune  force  attractive,  et  la  main  qui  palpe 
en  est  complètement  maître  jusqu’à  l’extrême 
limite  de  la  tension  des  mésos. 

Par  l’inclinaison  du  corps  en  arrière,  en  effet, 
la  déclivité  pelvienne  a  cessé,  le  cæcum  ne  joue 

(i)  P\m,  Carnoi,  Roger  CiLÉNAnn  cl  I^îon  Gérard, 
Situation  et  forme  des  divers  segments  digestifs  dans  les 
principales  positions  du  corjjs  {UiiUHin  et  mémoires  de  la 
Siicielé  iiirdienir  des  lifi/dlnux,  loi.t,  si-ance  du  3  avril). 


—  RADIOLOGTE  DU  CÆCUM  323 

plus  son  rôle  de  contrepoids.  Un  pas  de  plus  et, 
prenant  une  déclivité  inverse,  inclinée  mainte¬ 
nant  vers  l’abdomen,  la  paroi  pehdenne  rejette 
toute  sa  charge  du  côté  de  la  fosse  iliaque. 

Ue  grêle,  en  même  temps,  a  quitté  la  jilace  et  se 
tasse  vers  l’étage  supérieur.  Ua  fosse  iliaque, 
maintenant  déshabitée, est  libre.  Aucune  pression 
ne  s’exerce  plus  sur  le  cæcum  et  l'on  peut,  de  la 
main,  le  déplacer  à  loisir. 

Ua  facilité  avec  laquelle  on  le  mobilise  est 
maintenant  remarquable.  On  peut  lui  donner 
des  mouvements  d’élévation  étendue,  le  retrous¬ 
ser  en  quelque  sorte,  à  grande  hauteur,  vers  l’étage 
supérieur  ;  lui  imprimer  un  mouvement  de  laté¬ 
ralité  étendue  vers  la  crête  ou  vers  l’ombilic, 
ainsi  qu’un  mouvement  giratoire  de  forte  ampli- 
tixde,  d’une  dizaine  de  centimètres  de  ra3mn 
apparent,  autour  de  son  emplacement  habituel. 

Ue  cæcum  donne  l’impression  d’être  complète¬ 
ment  flottant,  et  libre  comme  il  le  serait  à  la  main 
dans  le  ventre  d’un  cadavre. 


11  y  a  enfin  une  particularité  intéressante 
lorsque  l'on  examine  le  cæcum  en  position  ren¬ 
versée,  c’est  la  facilité  et  la  précision  avec  laquelle 
on  peut  identifier,  dans  la  zone  cæco-appendicu- 
laire,  un  point  douloureux  nettement  localisé. 

Dans  le  décubitus  horizontal,  en  effet,  et  à 
plus  forte  raison  en  position  debout,  le  cæcum  est 
fuyant  dans  la  cavité  pelvienne  et  difficile  à 
comprimer  sur  un  plan  résistant.  Il  est  matelassé 
d’autre  part,  en  avant,  par  la  masse  du  grêle, 
et  ne  répond  que  d’une  façon  confuse  aux  pressions 
douloureuses. 

En  position  renversée,  au  contraire,  le  cæcum 
repose  sur  le  plan  résistant  de  la  fosse  iliaque 
et  les  pressions  s’exercent  normalement  à  sa 
surface.  Ues  organes  adventices  qui  le  mas¬ 
quaient  en  avant  ont  glissé  vers  le  haut  du  ventre, 
le  laissant  à  découvert.  U’iléon  lui-même,  entraîné 
par  la  déclivité,  s’écarte  à  angle  droit  du  cæcum, 
mettant  largement  à  nu  la  région  de  l’appendice. 

On  conçoit  avec  quelle  facilité  et  avec  quelle 
précision  on  peut  reconnaître  l’image  appendi¬ 
culaire,  en  repérer  l’emplacement  quand  elle 
fait  défaut,  et  explorer  méthodiquement,  point 
par  point,  toute  la  région  suspecte. 

Il  en  était  ainsi  notamment  poirr  le  malade 
de  l’observation  i,  chez  qui  la  palpation  debout 
ou  couché  ne  révélait  qu’une  sensibilité  confuse  et 
vague,  la  palpation  en  Trendelenbourg,  au  con¬ 
traire,  montrant  un  point  douloureux  extrême¬ 
ment  net  et  vif,  et  occupant  exactement  la  région 
de  l’appendice. 


324 

DE  QUELQUES  CAS  DE 

TUBAGE  DUODÊNAL 
DANS  LES  AFFECTIONS  DU 
CARREFOUR 
SOUS=HÊPATIQUE  AU 
COURS  DÉ  LA  GESTATION  <'> 

LÉVY-SOLAL  et  A.  HADQÈS 

rrofesseur  iiBrcRc  à  la  l'acuité  <lc  (de  Vicliy) . 

mé<ledtK-  de  Paris. 

Le  tubage  duodénal,  de  pratique  hospitalière 
courante,  devait  logiquement  recevoir  des  appli¬ 
cations  dans  la  pathologie  de  la  gestation.  Depuis 
octobre  1926,  nous  l’avons  utilisé  à  la  Maternité 
,  de  Saint-Antoine.  Il  nous  a  permis  d'opposer  une 
action  efficace  et  rapide  aux  vomissements  rele¬ 
vant  d'affections  du  carrefoui  sous-hépatique  au 
cours  de  la  grossesse.  Il  nous  a  donné  aussi  l’occa¬ 
sion  de  mettre  en  évidence  certains  éléments  per¬ 
mettant  une  discrimination  d’origine  dans  le 
syndrome  complexe  des  vomissements  gravi¬ 
diques.. 

Le  nombre  assez  important  de  tubages  que 
nous  avons  pratiqués  (dix-huit)  nous  permet  d’in¬ 
diquer  certaines  règles  sans  lesquelles  on  pourrait 
se  réserver  des  mécomptes.  Toute  femme  en  état  de 
gestation,  devant  être  tubée,  sera  interrogée  et 
examinée  sur  ses  troubles  digestifs  anciens  ou 
récents.  Des  symptômes  oesophagiens  pouvant 
faire  soupçonner  des  lésions  de  sténose  ou  diverti- 
ailaires  ;  des  symptômes  gastriques  pouvant  être 
rapportés  à  des  ulcus  gastro-intestinaux  latents  ou 
en  activité,  à  une  sténose  organique  du  pylore  ; 
des  hématémèses  anciennes  ou  récentes,  quelle 
qu’en  soit  l’origine,  —  à  défaut  de  plus  amples 
renseignements,  —  constituent  des  contre-indi¬ 
cations  au  tubage.  Renonçant  au  tubage  perma¬ 
nent  qui  a  pu  créer  des  incidents  (Jones,  Singer), 
nous  avons  préféré  lui  substituer  le  tubage  bi¬ 
quotidien  d’une  durée  permettant  l’instillation 
d’une  certaine  quantité  de  liquides  alimentaires. 

Le  tubage  n’est  pas  sans  présenter  certaines 
difficultés  dans  la  grossesse.  Dans  nos  cas,  aucune 
anesthésie  du  pharjmx  n’a  été  nécessaire,  même 
chez  les  femmes  présentant  des  vomissements 
presque  continus.  Nous  avons  pu  même  le  prati¬ 
quer  chez  plusieurs  femmes  successivement  dans 
la  mênre  salle.  Quand  une  femme  est  tubée,  les 
autres  le  sont  plus  aisément.  Il  y  a  là  un  facteur 
psychique  qui  inter\dent  et  qu’il  faut  savoir  utili- 

(i)  I,cs  c.'Kiiiicns  microscopiques  et  bactériologiques  ont  été 
faits  par  M.  J.  n.\r.s..\cr;.  Nous  l’en  remercions  vivement. 
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ser.  Nous  n’avons  eu  à  enregistrer  jusqu’ici  aucun 
insuccès. 

L’extraction  du  liquide  duodénal,  alcalin, 
coloré  de  bile,  a  été  obtenu  dans  nos  cas  dans  un 
temps  variant  de  une  à  deux  heures.  Nous  avons 
utilisé,  pour  provoquer  l’excrétion  biliaire,  la 
solution  de  sulfate  de  magnésie  à  25  p.  100  ou  la 
]ieptone  de  Witte  à  5  p.  100. 

Nous  avons  obtenu  dans  la  plupart  des  cas 
une  bile  B,  dite  vésiculaire,  bien  caractérisée  par 
sa  coloration  et  sa  viscosité,  mais  bien  moins 
abondante  quand  nous  nous  sommes  servis  de 
peptone.  Alors  qu’on  estime  de  100  à  150  centi¬ 
mètres  cubes  la  bile  qu’on  obtient  après  l’instilla¬ 
tion  magnésienne,  nous  avons  obtenu  après  cette 
épreuve  une  quantité  totale  nettement  supé¬ 
rieure  à  200  et  300  centimètres  cubes.  Cette  quan¬ 
tité  peut  être  dépassée  en  cas  de  cholécystite. 
Elle  n’indique  pas,  bien  entendu,  la  totalité  de  la 
bile  d’excrétion,  mais  uniquement  celle  captée 
par  le  tubage.  Il  existe  dans  la  grossesse  une  poly- 
cholie  physiologique  par  hyperfonctionnement  de 
la  cellule  hépatique,  qui  est  en  rapport  avec  une 
très  active  destruction  d’hémoglobine  et  un  méta¬ 
bolisme  suractivé  des  substances  azotées  et  des 
graisses.  Les  résultats  apparents  du  tubage  dito- 
dénal  confirment  les  données  de  la  physiologie  de 
la  gestation. 

Nous  exposerons  une  première  série  de  faits 
relatifs  à  des  vomissements  gravidiques. 

OnsERVATiON  I.  --  Doss...,  âgée  de  vingt-quatre  ans, 
entre  dans  le  service  dans  un  état  d’asthénie  profonde,  le 
18  décembre  1926.  Secondipare,  elle  présente  des  vomis- 
sements  s’étant  manifestés  tardivement  au  cinquième 
mois  1 1  brusquement.  La  première  grossesse  s’était  termi  ¬ 
née  par  un  accouchement  an  huitième  mois  d’un  enfant 
mort-né.  Réaction  de  Bordet-W assermann,  à  cette 
époque,  négative,  .\vant  .son  entrée,  son  médecin  utilise 
sans  succès  les  médications  classiques  contre  ces  vomis¬ 
sements  presque  continus.  I/état  devenant  menaçant, 
elle  est  hospitalisée  d’urgence  en  vue  de  provoquer 
l’avortement.  A-son  entrée,  nous  constatons  un  état  très 
grave  ;  symptômes  de  dénutrition  avec  acidose  très  pro- 
noncés,  .symptômes  de  défaillanee  cardiaque  avec  un 
pouls  petit  à  120,  urines  avec  oBr.qo  d’acétone  par  litre  et 
des  traces  d’albumine.  Les  vomi.ssements  sont  presque 
continus,  bilieux,  vert  foncé. 

Un  tubage  est  pratiqué.  -‘Vprès  la  traversée  pharyngée 
et  œsophagienne,  les  efforts  de  vomissements  n’ aboutis¬ 
sent  pas.  L’e.xpulsion  du  tube  n’a  pas  lieu.  Vonns.sement.s 
et  nausées  s’arrêtent  au  moment  où  nous  jugeons,  par  les 
index  du  tube,  que  l’olive  a  franchi  le  cardia  et  évolue 
dans  l’estomac.  Au  bout  de  cinquante  minutes,  nous 
retirons  par  aspiration  un  liquide  dense,  vert  foncé, 
alcalin  au  tournesol.  Après  instillation  de  50  centimètres 
cubes  de  la  solution  de  peptone  à  5  p.  100,  nous  retirons 
une  bile  analogue  à  la  précédente,  mais  d’une  teinte  plus 
foncée;  puis  une  quantité  de  bile  de  mêmé  coloration, 
légèrement  plus  accentuée,  que  nous  estimons  être  un 
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jiiclaugc  de  bilcB  +  C,  et  lîiialeiiient  Une  quantiti;  de  bile  C 
uioiiis  colorée  et  iiioihs  dense  que  la  précédente.  La  totalité 
(les  lirpiides  extraits,  après  riustillation  cie  la  solution  de 
peptone,  atteint  facilenient  310  ceiitiinètres  cubes.  Dans 
ces  trois  échantillons,  on  dose  ])our  la  bile  A  os^qo,  pour 
la  bile  1?  +  C  oBr.so  et  pour  la  bile  C  osqqo  de  cholesté¬ 
rine  par  litre.  1,1;  dosage  de  la  cholestérine  dans  le  siiiig 
atteint  2.  iu',50.  A  rexamen  direct  après  centrifugation  ; 
bile  A.  pas  d'éléments  cytologiques,  mais  une  flore 
bactérienne  très  abondante,  des  bacilles  grêle,s,  des  cocci, 
(Iram-négatiîs;  dans  labilell,  pas  d'éléments  cytologiques 
non  plus,  mais  des  bacilles  plus  épai.s.sis,  des  cocci  pre¬ 
nant  le  Gram  ;  enfin,  dans  la  bile  C  (mélange  de  C  -(-  B), 
on  trouve  de  nombreuses  cellules  en  voie  de  lyse  à  pro- 
tophusma  clair  et  à  noyau  très  coloré,  dos  petites  cellules 
rondes  et  des  noyaux  isolés,  une  flore  bactériémie  très 
abondante. 

Les  cultures  de  ces  trois  échantillons  montreht  des 
bacilles  d’un  grand  polymorphisme,  bacilles  longs  et 
cocciformes,  à  Gram  négatif  et  positif,  des  bacilles  type 
coli  ne  prenant  pas  le  Gram. 

Les  deux  tubages  qui  ont  été  pratiqués  font  disparaître 
.entièrement  les  vomissements.  Ces  tubages  ont  permis 
l’alimentation  duodénale  avec 400  à  500  grammes  de  bouil¬ 
lon  de  viande.  L’alimentation  nonnale  est  reprise  ;  l’état 
général  s’améliore  rapidement. 

Cette  observation  se  prête  aux  remarques  sui¬ 
vantes  : 

1,’épréuve  de  l’excrétion  biliaire  provoquée 
montre  qu’il  est  difficile  parfois  de  différencier  la 
bile  B,  vésiculaire,  des  autres  biles.  Bes  variations 
de  la  coloration,  de  la  viscosité,. de  la  cholestérine, 
sont  insignifiantes  et  la  polycholie  de  la  grossesse 
est  susceptible-  de  modifier  les  résultats  de 
l’épreuve.  Ces  variations  répondent  parfaitement 
à  l’opinion  de  ceux  qui,  comme  Danade,  veidènt 
que  la  bile  B  ne  puisse  toujours  se  différencier 
d’une- bile  d’hypersécrétion  hépatique. 

Par  les  nombreuses  recherches  qui  ont  été 
faites  au  cours  de  ces  dernières  années,  il  apparaît 
que  le  milieu  duodénal  jouisse  d’une  stérilité 
relative.  Mac  Deal  et  Chace  (1922)  ont  constaté 
qu’à  l’état  normal  le  nombre  des  germes  était  peu 
élevé  dans  le  duodénum  èt  qu’il  devenait  très 
important  dans  les  affections  pathologiques. 
Hœfert  (1921),  dans  ses  recherches,  a  trouvé  le 
liquide  duodénal  stérile  à  l’état  normal  et  consi¬ 
dère  que  cette  stérilité  est  sous  la  dépendance  de 
l’acidité  du  suc  gastrique.  Dans  les  cas  d’hypoaci- 
dité,  le  nombre  des  germes  varierait  en  nombre 
et  en  espèces  ;  le  milieu  duodénal  serait  favorable 
au  développement  du  Bacterium  coli,  du  strepto¬ 
coque  et  du  staphylocoque.  Aaron  (1921)  va  plus 
loin  et  établit  qu’ü  existe  ime  relation  étroite  entre 
la  richesse  des  colonies  obtenues  par  cultures  et 
l’importance  des  troubles  digestifs.  Des  recherches 
de  Herber  Kahn,  Gorke,  Kurt  Meyer,  confirment 
celles  des  auteurs  précédents.  Bibert  (1923),  dans 
cinquante  tubages,  constate  que  le  liquide  duodé¬ 


nal  est  remarquablement  pauvre  en  bactéries.  Mal¬ 
gré  quelques  rares  travaux  contradictoires,  discu¬ 
tables,  il  semble  que  l’accord  soit  complet  sur 
l’asepsie  relative  du  milieu  duodénal. 

Elle  est  d’autant  plus  frappante  que  le  mic 
gastrique  contient  de  nombreuses  espèces  micro¬ 
biennes,  des  sarcines  et  des  levures.  Gilbert  et 
Santos  Dominici  ne  trouvent  pas  moins  de 
50  000  bactéries  par  milligramme  de  suc  gastrique 
de  chien. 

Cette  asepsie  du  milieu  duodénal  est  due  à 
l’action  bactéricide  et  antitoxique  du  pancréas, 
ainsi  que  M.  Carnot  l'a  établi  il  y  a  longtemps, 
(1898),  à  laquelle  s’associe  l’action  antiseptique 
p-uissante  de  la  bile.  Mais  nous  ignorons  si  la 
grossesse  ne  modifie  pas  cette  stérihté  du  duodé¬ 
num.  Ba  question  se  pose  tout  entière.  Bes  tubages 
de  Cantoni  (1922)  et  les  travaux  confirmatifs  de 
Falco  indiquent  imiquement  une  action  diminuée 
des  pouvoirs  protéolytique  et  lipolytique  du 
pancréas  pendant  les  premiers  jours  de  la  gesta¬ 
tion.  D’autre  part,  les  travaux  d’O’Weil  (i)  témoi¬ 
gnent,  d’une  hypofonction  pancréatique  dans  de 
nombreux  cas  de  dyspepsie  chronique,  d’ictère 
catarrhal,  de  lithiase  biliaire,  de  cirrhose  du  foie. 
Ils  permettent  d’émettre  l’hypothèse  que  ces 
affections  pathologiques  peuvent  augmenter  la 
déficience  pancréatique  provoquée  par  la  gros¬ 
sesse,  au  début,  et  modifier  le  milieu  duodénal  en 
le  rendant  favorable  au  développement  des  micro- 
organismes.  Airssi  est-il  de  grande  importance, 
pour  apporter  plus  de  précision  dans  l’évaluation 
de  la  charge  microbienne  des  liquides  extraits 
par  le  tubage,  d’examiner  le  liquide  duodénal 
précédant  l’instillation  magnésienne  et  de  le 
comparer  aux  biles  d’excrétion  provoquée. 

Dans  le  cas  qui  nous  occupe,  la  bile  extraite 
après  épreuve  de  Meltzer-Byon  présentait  une 
très  abondante  flore  microbienne  et  l’échantillon  C 
(mélange  de  C  -|-  B)  était  chargé  d’éléments 
cytologiques  en  grand  nombre.  Or  ces  signes,  asso¬ 
ciés,  sont  bien  l’expression  d’un  processus  inflam¬ 
matoire  des  voies  biliaires,  évoluant  insidieu¬ 
sement,  sans  aucune  représentation  clinique. 
Cet  état  fait  le  lit  d’une  inflammation  catarrhale, 
d’une  cholécystite  pouvant  survenir  au  com’s  de  la 
grossesse. 

B’observatiou  suivante  vient  apporter  une 
confirmation  encore  plus  précise  de  la  chronologie 
des  faits,  en  matière  d’inflammation  des  voies 
biliaires,  prenant  un  caractère  aigu,  du  fait  de  là 
grossesse. 

(1)  Étude  cliuicjuc  de  la  fonction  ijancréatique  par  tubage 
duodénal  {IJritxclIes  méUical,  oet.  lyc-t). 
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Obs.  II.  —  Il  s'agit  d'uin;  iiiiittiijate  de  viugt-quatre'aus 
(Laff .)  qui  entre  dans  le  service  au  deuxième  mois  de  sa 
quatrième  grossesse.  Dans  ses  antécédents  on  note  des 
liématémèses  à  l’âge  de  quatorze  ans,  se  répétant  tous  les 
six  mois,  pour  lesquelles  on  avait  envisagé  une  interven¬ 
tion  cMnirgicale  et  qui  fut  ajournée  par  un 'examen 
radiologique  ne  montrant  pas  d’ulcus  gastrique.  Bile 
avait  des  troubles  dyspeptiques  et  de  la  cholémie. 

Dès  la  première  grossesse,  les  hématémèses  s’arrêtent 
définitivement.  Trois  accouchements  à  tenue  normaux. 
Depuis  deux  ans,  urine  trouble  avec-  douleur  du  rein 
droit.  Cette  femme  entre  dans  le  service  avec  des  vomis¬ 
sements  fréquents,  bilieux  (plus  de  vingt  par  jour).  As.sez 
rapidement,  une  cholécystite  aiguë,  accompagnée  de 
pyélo-iiéphrite  et  de  fièvre  {37“,8  à  38°),  s’imstalle.  I,a 
douleur  vésiculaire  est  aiguë  et  n’est  pas  calmée  par  la 
glace.  Inspiration  pénible,  diminution  du  murmure  vési¬ 
culaire  à  la  base  droite.  Rein  droit  douloureux  à  la  palpa¬ 
tion  bimanuellc.  Urines  troubles;  albumine  osqos 
p.  I  000,  glycose  27  grammes  p.  i  000,  urée  25  p.  100,  pas 
de  sels  biliaires  et  pigments.  Pollakiurie,  dysurie,  bacil- 
lurie  irure,  abondanto.  Bu  culture,  ces  bacilles  neprennent 
pas  le  Gram.  Un  premier  tubage  est  pratiqué.  Après  instil¬ 
lation  de  la  solution  magnésienne,  on  retire  en  abondance 
les  trois  biles. 

La  bile  B  est  très  foncée,  presque  noirâtre,  très  vis¬ 
queuse  et  tranche  par  son  aspect  avec  les  autres  biles.  A 
l’examen  direct  on  trouve.:  bile  A,  peu  de  cellules,  nom¬ 
breuses  granulations,  fins  bacilles  ne  prenant  pas  le  Gram  ; 
cultmes  négatives  en  aérobioso  ;  bile  B,  cellules  épithé¬ 
liales,  un  grand  nombre  de  polynucléaires  altérés,  du 
mucus,  de  nombreuses  bactéries  à  Gram  négatif,  cultures 
négatives  en  aérobiose  ;  bile  C,  nombreux  cristaux  de  cho¬ 
lestérine,  nombreux  bacilles,  cultures  négatives.  Quatre 
tubages  ont  été  pratiqués.  Ils  ont  permis  de  noter  les 
modifications  d’aspect  des  biles  extraites  et  de  constater 
la  diminution  des  débris  cellulaires  et  des  polynucléaires 
dans  la  bile  B.  Dès  le  deuxième  tubage,  la  douleur  vésicu¬ 
laire  diminue  au  point  que  la  malade  peut  respirer  libre¬ 
ment.  Au  quatrième  tubage,  la  palpation  pennet  dénoter 
une  diminution  de  surface  de  la  vésicule,  elle  11e  provoque 
que  de  la-  sensibilité.  Les  vomissements  s’arrêtent  au 
deuxième  tubage  ;  il  ne  subsiste  qu’un  vomissement  le 
matin  au  réveil . 

Dans  ce  cas,  ou  note  dans  les  antécédents  éloignés  des 
troubles  dy.spcptiques  avec  un  état  cliolémique.  Ils  per¬ 
mettent  de  penser  à  un  ét.at  inflammatoire  des  yoies 
biliaires  à  évolution  lente.  L’atteinte  de  la  vésicule 
biliaire  a  précédé  l’état  gravidique  et  ce  dernier  favorise 
l’éclosion  d’une  cliolécystile  aiguë. 

I,e  tubage  a  permis  d’apporter  aux  .symptômes  cli¬ 
niques  une  confirmation  de  l’état  vésiculaire.  L'examen, 
des  échantillons  de  bile  a  facilité  une  différenciation 
remarquable  de  la  bile  B  des  autres  biles.  11  ne  pouvait 
être  fait  dans  ce  cas  de  démonstration  plus  élégante  de 
l’authenticité,  réellement  vésiculaire,  de  la  bile  B  .L’agglo¬ 
mération  des  débris  épithéliaux  et  des  polynucléaires 
contr.astait  avec  la  rareté  des  éléments  cytologiques  des 
biles  A  et  C  :  la  diminution  graduelle  des  éléments  cytolo¬ 
giques  à  chaque  tubage  marquait  les  étapes  de  l’amélio¬ 
ration.  Bile  allait  de  pair  avec  une  flore  niicrobienne  qui 
devenait  moins  abondante . 

Le  tubage  duodénal  s’est  révélé  dans  ce  cas  comme  un 
traitement  très  actif  de  la  cholécystite  gravidique.  Il  en  a 
écourté  la  durée. 

I^’observation  suivante  se  présente  comme  un 
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fait  exceptionnel  au  cours  de  la  grossesse  et  pose  un 
problème  de  sémiologie  biliaire. 

Obs.  III.  —  V.  S...,  âgée  de  vingt  ans,  mariée  depuis 
quatre  mois,  grossesse  de  trois  mois.  Rougeole  et  coque¬ 
luche  en  bas  âge,  aucun  autre  antécédent  pathologique  ; 
pas  de  symptôme  d’une  affection  du  tube  digestif  et 
annexes.  Fait  important,  elle  a  une  nur  vaisc  dditiiicr, 
des  abcès  dentaires  en  grand  nombre  et  a  subi  sept  extrac¬ 
tions  de  dents  depuis  deux  ans.  11  semble  qu’il  y  ait  eu 
une  suppuration  presque  continue  de  la  bouche  depuis 
ces  accidents  dentaires.  Dès  le  début  de  la  grossesse, 
fatigue  extrême,  lipothymie.  Au  second  mois,  des  vomis¬ 
sements  se  produisent  avec  hoquet,  éructations;  des 
douleurs  gastriques  et  abdominales  apparaissent;  teint 
légèrement  subictérique  à  ce  moment-là.  Cet  état  dure 
jusqu’à  la  fin  du  troisième  mois  avec  quelques  vcmiïïc- 
ments.  Ceux-ci  prennent  rapidement  un  caractère 
incoercible,  au  point  que  la  malade,  hospitalisée,  a  une 
trentaine  de  vomissements  par  jour.  Il  existe  de  la  dy.su- 
rie  avec  urines  rares,  des  traces  d’albumine,  oKr,25  par 
litre  d’acétone,  118^25  d’urée  pour  900  centimètres 
cubes  d’urine  par  vingt-quatre  heures.  Pas  de  pigments  et 
sels  biliaires. 

A  notre  examen,  pas  de  signes  objectifs  d'un  trouble  ou 
lésion  gastriques.  Pas  de  poche  gazeuse  à  la  percussion. 
Mais  nous  provoquons  une  vive  douleur  à  droite  de  la 
ligne  médiane,  vers  la  vésicule  biliaire.  C’est  d’ailleurs  en 
ce  point  que  la  malade  locali.'e  les  douleurs  Cju’clle  a 
eues  au  cours  du  deuxième  mois  de  sa  grossesse. 

■  Nous  effectuons  un  premier  tubage  et,  au  bout  d’une 
heure  et  demie,  nous  pouvons  extraire  un  liquide  tieublc 
légèrement  teinté  de  bile,  très  alcalin,  contenant  quelques 
grumeaux  de  sang.  L’épreuve  de  Meltzer-Lyon  n’amene 
pas  de  bile.  L’extraction  des  liquides  duodéuaux  pendant 
une  heure  n’amène  que  des  échantillons  identiques  au 
premier.  Nous  en  concluons  que  l’excrétion  biliaire  pro¬ 
voquée  ne  peut  se  faire. 

.  Un  deuxième  tubage  pratiqué  le  lendemain  donne  exac¬ 
tement  les  mêmes  résultats  :  échec  de  l’épreuve  de  Melt- 
zer-Lyon,  liquide  duodénal  teinté  de  bile  avec  de  tout 
petits  caillots  de  sang. 

Ces  différents  liquides  duodénaux  ne  contiennent  pas 
de  cholestérine.  Par  leurs  cultures  sur  différents  milieux, 
on  remarque  six  sortes  de  germes  aérobies  et  anaérobies, 
des  baciiles  type  coli,  des  entérocoques,  des  streptoccqucs. 

Dè.s  le  premier  tubage  avec  alimentation  duodénale 
(400  grammes  de  lait),  les  vomissements  diminuent  de 
nombre  et  le  deuxième  tubage,  pratiqué  le  lendemain,  les 
arrête  complètement.  Une  alimentation  normale  est 
reprise.  I('état  général  se  relève  rapidement. 

Cette  observation  nous  permet  de  poser  le 
diagnostic  de  duodénite  qui  semble  s’être  ins¬ 
tallée  au  moment  des  accidents  de  suppuration 
dentaire,  dans  la  période  qui  a  précédé  la  gros¬ 
sesse.  Nous  établissons  une  relation  étroite  entre 
ces  phénomènes  septiques  de  la  bouche  et  l’infec¬ 
tion  inflammatoire  du  duodénum.  Cette  étiologie 
est  vraisemblable,  sinon  certaine. 

Depuis  le  manifeste  de  W.  Htmter  (1910)  signa¬ 
lant  l’importance  de  la  septicité  de  la  bouche,  les 
auteurs  anglo-américains  sont  portés  à  incriminer 
les  inféctions  buccq^dentaires  dans  l’étiologie  des 
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ulcus  gastriques.  Rosenow  a  particulièrement 
insisté  sur  ce  point  dans  un  travail  récent  (i). 
Chez  notre  malade'  les  accidents  de  suppuration 
dentaire  ont  été  fréquents  et  ont  marqué  l’ap¬ 
parition  des  douleurs  gastro-abdominales,  qui 
témoignaient  de  l’inflammation  duodénale,  au 
deuxième  mois  de  la  grossesse,  be  liquide  du  tu¬ 
bage  duodénal,  avec  les  petits  grumeaux  de  sang 
et  sa  riche  flore  bactérienne,  plaidait  en  faveur 
d’une  duodénite.  Il  ne  pouvait  s’agir  d’un  ulcus 
duodénal  en  activité,  dont  l’évolution  et  l’appareil 
symptomatique  sont  assez  précis. 

R’échec  de  l’épreuve  de  Meltzer-Ryon,  dans 
deux  tubages,  avait  en  plus  la  valeur  d’une  con¬ 
firmation  diagnostique.  Chez  cette  toute  jeune 
femme,  sans  aucun  antécédent  pathologique,  la 
suppression  fonctionnelle  de  la  vésicule  biliaire  ne 
pouvait  être  rapportée  à  une  oblitération  du  cys- 
tiqué  ou  à  une  rétraction,  ou  à  une  réplétion  com¬ 
plète  lithiasique  de  la  vésicule  biliaire.  Il  fallait 
admettre  plutôt  que  l’absorption  de  la  solution 
magnésienne  par  la  muqueuse  duodénale  enflam¬ 
mée  était  minime  et  que,  du  fait  également  de  la 
congestion  de  l’ampoule  de  Vater,  le  réflexe 
d’ouvertiue  du  sphincter  d’Oddi  ne  pouvait  se 
produire. 

Res  observations  'qui  précèdent,  que  leur  inté¬ 
rêt  nous  a  fait  distraire  de  nos  ,i8  cas  de  tubage, 
permettent  les  conclusions  suivantes  : 

1°  Re  tubage,  duodénal  se  révèle  comme  rm 
moyen  d’action  rapide  dans  les  vomissements 
gravidiques  associés  à  des-affections  du  carrefour 
sous-hépatique.  Il  permet  l’alimentation  qui 
combat  les  phénomènes  de  dénutrition.  Il  repré¬ 
sente  en  plus  le  traitement  le  plus  efficace  de  la 
cholécystite  gravidique  dont  il  écourte  la  durée. 

.  2°  Sans  vouloir  aborder  l’étude  de  la  pathogénie 
des  vomissements  gravidiques,  il  semble  bien  que 
le  cadre  de  ce  syndrome  doive  être  grandement 
élargi.  A  côté  des  nombreux  éléments  étiologiques 
qui  ont  été  décrits,  il  y  a  lieu  d’insister  sur  les 
altérations  du  carrefour  sous-hépatique.  Re  tubage 
permet  le  plus  souvent  d’en  doimer  une  confir¬ 
mation  diagnostique.  Il  représente  en  plus  un 
instrument  de  recherches  physio-patholo^ques. 

A  ces  difiérents  titres,  le  tubage  duodénal  semble 
devoir  occuper  une  place  justifiée  dans  un  service 
de  maternité. 

(i)  Journ.  Injccl.  Discascs,  sept.  1923. 
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Le  tétanos  céphalique. 

G.  Bettazzi  (Il  PolicHnico,  15'  janvier  1937)  rapporte 
3  cas  de  tétanos  céphalique.  Dans  le  premier  cas.  dû  à 
la  pénétration  d’une  écharde  dans  le  sillon  naso-génieii, 
un  abcès  apparut  au  bout  de  douze  jours,  et  le  tétanos 
se  manifesta  le  vingt-deuxième  jour  par  du  trismus  et  une 
paralysie  faciale  centrale.  On  entreprit,  outre  l’incision 
de  l’abcès,  une  série  d’injections  massives  de  sérum  antité¬ 
tanique  combinées  à  des  injections  d’im  centimètre  cube 
d’acide  phénique  à  2  p.  100  toutes  les  trois  heures.  Des 
symptômes  dispanuent  rapidement  et  le  malade  guérit 
eu  quelques  jours.  Dans  le  deuxième  cas,  consécutif  à 
une  plaie  de  la  région  sous-maxillaire,  l’incubation  fut 
de  douze  jours.  Dès  l’apparition  du  trismus  et  d’une 
paralysie  faciale  périphérique,  ou  entreprit  un  traitement 
sérique  énergique  associé  à  des  injections  d’acide  phé¬ 
nique  toutes  les  deux  heures.  Pendant  quatre  jours,  le,s 
symptômesparurent  s’améhorer.mais  une  nouvelle  aggra¬ 
vation  avec  apparition  de  dysphagie,  d’hypertliermie,  de 
troubles  respiratoires,  emporta  le  malade  le  septième  jour. 

Dans  le  troisième  cas,  consécutif  à  une  plaie  de  la  joue, 
l’incubation  fut  de  dix  jours.  Des  premiers  symptômes 
furent  encore  le  trismus  et  une  paralysie  faciale  péri¬ 
phérique.  Comme  dans  les  cas  précédents,  au  traite¬ 
ment  symptomatique  (lavements  de  chloral,  obscurité 
et  silence,  lavements  nutritifs,  etc.)  on  ajoute  un  trai¬ 
tement  sérotliérapique  énergique  et  on  emploie  concur¬ 
remment  la  méthode  de  Baccelli.  Cependant,  au  bout  de 
six  jours  apparaissent  la  dysphagie,  la  dyspnée,  l’hyper- 
thermie  et  le  malade  meurt. 

D’auteur  insiste  sur  l’importance  pronostique  de  la 
durée  d’incubation,  et  montre  la  gravité  de  certains  cas 
malgré  toutes  les  thérapeutiques  mises  eu  œuvre. 

Jean  Dereboueeet. 

Le  rein  saturnin. 

P.  Ba'EïAGEIA  (Il  PolicHnico,  avril  1927)  a  étudié 
du  point  de  vue  anatomo-pathologique  31  cas  de  rein 
saturnin,  dont  20  chez  des  malades  morts  par  insuffi¬ 
sance  rénale  et  1  i"  chez  des  malades  exposés  à  l’intoxi¬ 
cation  par  le  plomb,  avec  des  manifestations  cliniques 
plus  ou  moins  nettes  de  lésions  rénales,  des  coliques  satur- , 
nùies  dans  8  cas,  et  mie  goutte  saturnine.  De  cette  étude 
il  conclut  que  le  rein  saturnin  doit  être  attribué  à  une 
néphrosclérose  vasculaire  ou  plus  exactement  à  une 
néphrodrrhose  artérioscléreuse  progressivç  ;  il  ne  juge 
pas  acceptable  la  théorie  de  Volhard  et  Pahr,  potur  les¬ 
quels  il  y  a  combinaison  d’une  glomérulo-néphrite  et 
d'une  néphrosclérose.  D’histogenèse  semble  celle  des 
néphroscléroses  vasculaire,  avec  altération  primitive 
de  vaisseaux,  et  non,  comme  l’admettent  quelques 
auteurs,  de  lésions  épithéliale  primitive  auxquelles 
s’adjoindraient  secondairement  des  lésions  veculaires. 
D’existence  d’une  glomérulo-néphrite  saturnine  aiguë 
ou  subaiguë  n’est  pas  prouvée,  et  le  faits  sur  lequeLs 
s’appuient  quelque  autems  pour  en  admettre  l’existence 
ne  semblent  pas  fondés  et  paraissent  contredits  par  d’ autres 
observations. 

Enfin,  dans  la  pathogénie  du  rein  saturnin,  il  faut 
tenir  compte  de  modifications  du  métaboUsme  de  l’acide 
urique  du  malade,  qui  font  de  lui  un  uricémique  (d’où 
la  conception  d’après  laquelle  le  rein  saturnin  serait  assi¬ 
milable  au  rein  uricémique)  ;  q)écialemert  il  faut  rete- 
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iiir  l'action  directe  sur  les  artères  rénales  (et  en  général 
sur  toutes  les  artères  de  l'organisme)  du  plomb,  qui 
est  un  toxique  artériel,  d’où  un  caractère  de  plus 
grande  gravité  du  rein  saturnin  par  rapport  au  rein 
simplement  ruricémique. 

Jean  Lereboueeeï- 

Sarcome  primitif  de  l’appendice- 

E.  Capecciii  (Il  Policlimoo,  15  avril  1927)  rapporte 
un  cas  curieux  et  rare  de  sarcome  de  l'appendice.  Il  s'agit 
d’un  enfant  de  huit  ans  qui  présente  brusquement  un 
syndrome  appendiculaire  :  douleur  à  type  de  colique  dans 
la  fosse  iliaque  gauche,  vomissements,  douleur  localisée 
à  la  palpation,  contracture  localisée.  Mais  .l’absence  de 
phénomènes  généraux,  et  en  particulier  de  fièvre,  con¬ 
trastant  avec  l'intensité  des  phénomènes  locaux,  font 
élever  un  doute  quant  à  la  nature  exacte  de  l’affection. 
L’intervention,  pratiquée  cependant,  montre  un  appen¬ 
dice  congestionné,  avec  un  léger  enduit  fibrineux,  et 
au  tiers  distal  duquel  se  trouve  une  tumemr  plutôt  molle, 
du  volume  d’un  œuf,  qui  l’entoure  complètement  et 
adhère  au  mésentère.  La  tumem  e.st  facilement  détachée 
du  péritoine  pfuriétal  po.stérieur  et  l’appendicectomie  est 
pratiquée  avec  enfouissement,  selon  la  métliode  habi¬ 
tuelle.  1/ examen  histologi(iue  montre  qu’il  s’agit  d'un 
sarcome  dont  les  cellules  ont  un  polymorphisme  1  sez 
accentué,  mais  sont  surtout  des  cellules  sondes.  Il  s’agi¬ 
rait  d’un  sarcome  primitif  de  l’appendice  à  cellules  pji>  - 
morphes.  Enfin,  il  faut  signaler  le  fait  qu’un  frère  ét.ii 
mort  huit  mois  auparavant  d’un  sarcome  diffus  d  . 
cæcum  qui,  remarque  l’auteur,  pourrait  bien  avoir 
débuté  à  l’appendice. 

Jean  Lereboueee’i'. 

Lé  diverticule  de  iVIeckel  cause  d’hémor¬ 
ragie  intestinale. 

I.  Abx  et  A.  S’i'RAUSS  (Jotmi.  of  Amer.  med.  Assoc., 
■25  sept.  1926)  présentent  les  observations  de  trois  enfants 
de  onze  mois  et  do  deux  ans,  présentant  des  hémorragies 
intestinales  répétées  ayant  nécessité  une  intervention 
chirurgicale.  A  l’opération,  on  trouva  le  loyer  hémorra¬ 
gique  au  niveau  du  diverticule  de  Meckel,  dont  l’abla¬ 
tion  amena  une  guérison  rapide.  Les  auteurs  rappellent 
à  ce  propos  les  observations  qui  furent  faites  sur  ce  point, 
par  Stulz  et  Wohringer  en  Ibrance  (Paris  médic.,  7  uov. 
1925),  par  Callender  en  Amérique,  par  Mzyer  et  Srbaetz 
eh  Allemagne.  C’est  ce  dernier  qui  expliqua  ces  hémor¬ 
ragies  par  la  présence  dans  l’épithéhmn  du  diverticidc 
de  cellules  semblables  à  celles  de  l’épithélium  gastrique 
et  point  de  départ  probable  d’ulcères  microscopiques  : 
ulcères  latents  dont  la  présence  ne  se  fait  connaître  que 
par  les  complications  qu’ils  entraînent  ;  hémorragie 
toujours  grave,  avec  collapsus  et  melæna  ou  perforation. 
Dans  ce  dernier  cas,  les  signes  cliniques  sont  très  sérieux 
et  le  pronostic  est  mauvais.  A  côté  de  l’invagination  intes¬ 
tinale,  l’hémorragie  diverticulairc  est  la  cause  la  plus  fré¬ 
quente  de  melama  des  noutiissons. 

E-  Terris. 

Processus  précanbéreux  rares  de  la  langue. 

La  première  forme  de  glossite  précancéreuse  rare  que 
l’auteiur  ait  eu  T.occasion  d’observer  (Dr  Noguer  More, 
Anales  del  Hospital  de  la  Sla  Crud  y  S.  Pablo,  septembre 
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1927)  est  la  glossite  papillaire  granuleuse  aiguë.  Cet  état 
est  caractérisé  par  l’apparition  brusque  sur  la  muqueuse 
linguale  de  granulations  rouges  hémisphériques.  Ces  granu¬ 
lations  sont  étendues  à  toute  la  face  dorsale  de  l’organe 
et  se  présentent  comme  de  petites  élevures,  de  contour 
parfaitement  sphérique,  de  coloration  rouge  brillantp. 
contrastant  avec  l’apparence  saburrale  de  la  langue 
Cette  glossites’accomp'agne  d’une  gêne  considérable  parfois 
et  d’une  sensation  de  raideur  particulière  de  la  langue. 
Cette  curieuse  affection,  dont  la  durée  est  éphémère,  nous 
dit  l’auteur,  est  le  plus  souvent  familiale,  mais  elle  évolue 
en  dehors  de  toute  réaction  générale.  Il  est  vraisemblable 
qu’il  s’agit  d’une  réaction  microbienne  et,  dans  iircsque 
tous  les  cas,  on  a  pu  retrouver  des  associations  fuso-spi- 
rillaires...  Cette  affection,  qui  est  aiguë  et  qui  ne  constitue 
pas  par  elle-même  une  affection  cancéreuse  ou  même  pré- , 
cancéreuse  proprement  dite,  a  cependant  été  très  fré¬ 
quemment  rencontrée  dans  les  antécédents  des  cancers 
de  la  langue,  et  elle  est  particulièrement  intéressante  à 
distinguer  de  la  forme  .suivante. 

Glossite  papillaire  chronique.  Celle-ci  est  coustituée 
par  de  fines  granulations  de  2-  millimètres  d’épaisseur 
environ.  Elles  ont  au  toucher  une  consistance  râpeuse 
particulière  et  saignent  très  facilement.  Leur  nombre  est 
parfois  très  considérable.  L’évolution  est  assez  spéciale  : 
tantôt,  surtout  sous  l’influence  de  cautérisations,  la  lésion 
prend  très  vite  l’allure  d’un  épithélionia  Important  ; 
d’autres  fois  il  n’y  a  aucune  confluence  entre  les  différents 
])etlts  éléments.  Dans  ces  derniers  cas  la  langue  paraît 
littéralement  semée  de  petites  tumeurs  dont  l’indépen¬ 
dance  paraît  absolue.  Il  est  très  important  de  savoir  que 
les  différentes  cautérisations  qui  dans  un  but  thérai>eu- 
tique  sont  très  souvent  appliquées,  ont  au  point  de  vue 
ultérieur  un  résultat  désastreux,  eu  ce  sens  que  l’évo¬ 
lution  épitliélioniateuse  n’en  est  qu’accrue. 

Glossite  granuleuse  framboisée,.  cette  forme  est  sou¬ 
vent  considérée  comme  un  stade  plus  avancé  de  la 
forme  précédente  et  marqué  par  l’étendue  et  la  con¬ 
fluence  tardive  des  différentes  petites  lésions. 

L’auteur  recommande,  comme  traitement  de  cette 
forme,  de  recourir  à  de  hautes  doses  de  rayons  X  et  de 
s’abstenir  de  toute  application  de  caustique  dont  l’ac¬ 
tion  doit  être  considérée  comme  très  contre-indiquée. 

MÉRIÜÜ'JC  DE  'ruEIGNY. 


Hypertensioh  essentielle. 

J .  PauIvEIN  (Juurn.  oj  Amer.  med.  Assoc.,  18  sept.  3  92O) , 
après  avoir  observé  76  cas  d’hypertension  essentielle, 
conclut  qiie  si  le  nombre  des  cas  est  sensiblement  le 
même  chez  l’homme  et  chez  la  femme,  la  mortalité  est 
beaucoup  plus  grande  chez  l’homme  (48,7  p.  100  ;  chez 
la  femme,  9,2  p.  100).  La  plupart  des  décès  furent  dus  à 
l’insuffisance  cardiaque  ;  la  défaillance  myocardique  est 
relativénieut  rare,  surtemt  chez  la  femme,  l’hémorragie 
cérébrale  beaucoup  plus  fréquente  ;  dans  un  cas  seule¬ 
ment,  l’insuffisance  rénale  survint  dans  la  phase  terminale 
Chez  la  femme,  l’hypertension  essentielle  consécutive 
à  la  ménopause  est  généralement  des  plus  bénignes  ; 
il  n’en  est  pas  de  même  pour  l’homme,  quand  l’hyperten¬ 
sion  survient  à  la  même  période  de  l’existence.  D’une 
façon  générale,  il  faut  se  garder  d’accorder  une  trop  grande 
valeur  pronostique  au  chiffre  de  la  tension,  indépendam¬ 
ment  de  l'état  du  cœur  et  des  vaisseaux. 

E.  Terris. 
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Chr.  ZŒLLER.  —  LES  HÉMOCULTURES 


REVUE  GÉNÉRALE 

LES  HÉMOCULTURES 

TECHNIQUES  —  RÉSULTATS  — 
INTERPRÉTATIONS 

le  D'  Chr.  ZCELLER 

Historique.  —  L’iiémoculture  fut  d'abord  un 
procédé  d'investigation  scientifique.  Elle  est  actuelle¬ 
ment  devenue  luie  technique  courante  de  diagnostic. 

Déjà  Davaine  opérant  sur  des  animaux  charbon¬ 
neux  avait  réussi  à  isoler  la  bactéridie  charbon¬ 
neuse  en  en.seniençant  quelques  centimètres  cubes 
de  sang  d’un  animal  charbonneux  sur  des  milieux 
appropriés.  En  1879,  c’est  par  la  culture  du  sang 
que  Pasteur  découvrit  le  streptocoque  chez  les 
femmes  atteintes  d’infection  pueiqjérale.  Ces  consta¬ 
tations  furent  confirmées  pair  celles  de  Doléris  (1886) . 
'l'ous  deux  n’ensemençaient  que  quelques  gouttes  de 
sang  prélevées  au  doigt  chez  des  femmes  gravement 
infectées.  Le  prélèvement  par  ponction  veineuse  au 
pli  du  coude  permit  à  Czeiniewsky  de  trouver  le 
streptocoque  cinq  fois  sur  27  casau cours  d'atteintes 
bénignes. 

En  1890,  von  Pliselberg  préconisa  rensenicnce- 
ment  du  sang  pour  le  diagnostic  des  infections  chi¬ 
rurgicales. 

Ce  fut  par  culture  du  sang  que  Talamon  décou¬ 
vrit  le  pneumocoque  chez  deux  pneumoniques  à 
quelques  heures  de  la  mort.  En  1886,  Netter  et 
Jaccoud,  puis  Belfanti  (1890),  Ettlinger  (1893)  re¬ 
trouvèrent  ce  germe  i^ar  hémoculture. 

Le  premier  cas  de  colibacillémie  fut  signafé  par 
Netter  en  1886  au  cours  d'un  ictère  grave.  Puis 
vinrent  les  observations  d’Albarrau  (1889)  dans  mi 
cas  de  fièvre  urineu.se,  de  Siredey  et  Bodin  (1895) 
dans  un  cas  de  fièvre  continue,  de  Vautrin  (1899) 
chez  des  femmes  atteintes  d’infection  utérine. 

La  présence  du  bacille  d’Eberth  dans  le  sang  fut 
tout  d’abord  considérée  comme  exceptioimelle  ;  il  fal¬ 
lut  les  recherches  de  Scliottiuüller,  de  Busquet,  de 
Conrmont,  de  Widal,  deSacquépée,  pour  que  l’hémo¬ 
culture  devienne  .systématique  au  cours  de  l’infec¬ 
tion  éberthienue. 

En  1896,  Achard  et  Bensaudé  isolèrent  un  bacille 
paratyphique  à  partir  des  urhies  et  du  pus  d’artlnite 
de  malades  infectés.  C’estGwyn  qui  le  premier  décou¬ 
vrit  un  bacille  paratyphique  dans  le  sang  (1898).  L’an¬ 
née  .suivante  les  travaux  de  Scliottmüller  basés  sur 
riiémoculturc  établirent  de  façon  définitive  la  pré- 
.seuce  de  ces  germes  dans  le  sang  et  permirent  de  dis¬ 
tinguer  l’un  de  l’autre  un  bacille  paratyfiluque  A  et  un 
biicille  paratyphique  B.  Le  pneumobacille  découvert 
en  1882  par  P'riedlauder  fut  isolé  du  sang  par  Canon 
eu  1893  ;  la  .septicémie  était  consécutive  à  rme  ménin¬ 
gite  suppurée. 

En  1892  c’est  le  tétragène  que  Mya  et  Trambusky 
extraient  du  sang  de  deux  enfants  atteints  d’anémie 
intense  avec  fièvre  ;  ces  observations  furent  suivies 
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de  celles  de  Sterling  (1896)  puis  de  P'aisaus  et  Le 
Damany  (1897). 

Le  gonocoque  fut  découvert  dans  le  sang  pendant 
la  vie  par  Hewes  (189^), par  Thayer  et  Blumer  (1893) • 
I.,a  présence  du  méningocoque  dans  le  sang  fut  cons¬ 
tatée  plus  tardivement.  Dans  sa  thèse  eu  1904,  Le- 
mierre  n’en  signale  que  quatre  observations  dont  la 
première,  de  Gwjm  (i 899I,  concerne  un  malade  atteint 
de  méningite  aiguë  mortelle.  Le  bacille  pyocyanique 
fut  trouvé  par  hémoculture  pour  la  première  fois  en 
1899  par  Einkelstein. 

Les  germes  anaérobies  furent  obtenus  par  cul¬ 
ture  du  sang  tout  d’abord  de  loin  en  loin  dans  quel¬ 
ques  cas  :  le  Bacillusfragüi s ütle  Baciltusradiciformis 
(Guillemot),  le  Bncilhts  perfringens  (Gwyn,  Rufus 
Coles) ,  un  bacille  analogue  au  bacille  perfringens  dans 
le  rhuniatismè  articulaire  aigu  (-4chalme,  Thiroloix). 

Si  l’hémoculture  s’e.st  généralisée,  si  elle  donne 
actuellement  des  résultats  d’une  importance  dia¬ 
gnostique  capitale,  cela  tient  aux  progrès  suivants  qui 
portent  sur  le  moment  du  prélèvement,  sur  le  vo¬ 
lume  du  sang  prélevé,  sur  les  milieux  de  culture 
employés.  Dans  les  premiers  temps,  les  ]5rélèvements 
de  sang  étaient  pratiqués  volontiers  sur  le  cadavre; 
ils  n’avaient  plus  guère  ([u’un  intérêt  rétrospectif  ; 
l'en.semeucement  du  sang  pendant  la  vie  a  pris  au 
contraire  toute  la  valeur  d’une  investigation  cli¬ 
nique.  Le  prélèvement  se  faisait  à  la  pulpe  du  doigt 
et  ne  portait  que  sur  quelques  gouttes  de  sang  ; 
l’emploi  de  la  ponction  vemeuse  a  pennis  d’obtenir 
une  quantité  de  sang  .suffisante,  de  5  à  10  centimètres 
cubes  ;  les  résultats  po.sitifs  sont  dès  lors  devenus 
plus  fréquents.  Enfin  l’adoption  des  milieux  liquides 
de  préférence  aux  milieux  solides,  particulièrement 
pour  le  diagnostic  des  infections  typhoïdes,  a  donné, 
elle  aussi,  des  résultats  plus  constants. 

Tous  les  faits  antérieurs  à  l’année  1904  sont  grou¬ 
pés  dans  la  thèse  classique  de  Lemierre  qui  a  pour 
titre  rEnsemcucemcnt  du  sang  pendant  la  'vic. 
Pour  chacun  des  germes  pathogènes,  les  traités  de 
médecine  actuels  envisagent  les  résultats  de  l’hémo¬ 
culture  au  cours  des  maladies  infectieuses  correspon-, 
dantes.  L’ouvrage  de  MM.  Vaucher  et  Woringer 
intitulé  Septicémies,  septico-pyohémies,  bactérié¬ 
mies,  présente  une  vue  d’ensemble  sur  la  question 
(192.1).  Enfin  les  trois  rapports  présentés  au  Congrès 
de  médecine  de  1927  sur  la  question  des  septicémies 
apportent  une  documentation  riche  et  récente  sur  les 
relations  existant  entre  les  signes  cliniques  et  les 
données  du  laboratoire.  Quant  au  terme  d’hémocul¬ 
ture,  universellement  employé  aujourd’hui,  c'est 
à  vSacquépée  qu'il  est  dû. 


Indications  d’une  hémoculture.  —  11  y  a  lieu 
d’envisager  la  nécessité  d’mte  hémoculture  chaque 
fois  qu’une  poussée  thermique  se  prolonge  ou  se  ré¬ 
pète  et  que  les  signes  clmiques  permettent  de  soup- 
çoimer  l’évolution  d’un  état  septicémique.  La  fièvre, 
continue  ou  intermittente,  constitue  l’indication 
NO  is. 
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principale  de  l’hémoculture.  Ceci  n’implique  pas 
d’ailleurs  que  l'hémoculture  ne  soit  jamais  positive 
chez  un  sujet  apyrétique  ;  mais  le  fait  est  plutôt 
exceptiomiel. 

On  choisira,  pour  faire  l’hémoculture,  lenionientde 
la  journée  où  la  températiure  atteint  habituellement 
son  maximum.  Lorsque  l’indication  est  posée,  il  y  a 
intérêt  à  ne  pas  l’ajourner  au  lendemain,  car  l’hémo¬ 
culture,  positive  le  jour  même,  pourrait  être  négative 
vhigt-quatre  heures  après. 

Prélèvement  du  sang.  Milieux  de  culture.  — 
Une  règle  absolue  domine  la  technique  du  prélève¬ 
ment  pour  hémoculture  :  la  pri,se  de  sang  doit  être 
rigoureusement  aseptique.  La  moindre  souillure, 
provenant  des  milieux  extérieurs  ou  des  téguments 
du  malade,  constitue  une  cause  d’erreur  qu’il  est 
capital  d’éviter. 

Le  prélèvement  se  fait  au  moyen  d’une  seringue 
en  verre  de  lo  centimètres  cubes  ou  de  20  centimètres 
cubes  et  d’une  aiguille.  Ces  deux  objets  .sont  stéri¬ 
lisés,  soit  ensemble,'.soit  séparément,  par  pa.ssage  à 
l’autoclave  (quinze  minutes  à  115°)  ou  au  four  Pas¬ 
teur  (trente  minutes  à  170»).  Ils  sont  inclus  pour  la 
stérilisation  et  conservés  dans  des  tubes  en  verre 
bouchés  au  coton,  qui  ne  seront  ouverts  qu’au  mor 
ment  de  l’emploi. 

Un  lien  de  caoutchouc  modérément  serré  et  placé 
à  la  partie  supérieure  du  bras  fait  saillir  les  veines 
superficielles. 

Le  sang  est  prélevé  par  ponction  d’une  veine  au 
pli  du  coude.  La  peau  de  la  région  est  .soigneusement 
stérilisée  par  un  badigeonnage  à  la  teinture  d’iode, 
répété  au  besoüi  ;  on  attendra  deux  à  trois  minutes 
que  l’antiseptique  ait  bien  imprégné  la  peau.  L’ai¬ 
guille  est  introduite  .sous  la  peau  très  obliquement 
dans  le  sens  du  courant  veineux  ;  lorsqu’elle  est 
dans  la  veine,  on  a.spire  lentement  8  à  10  centimètres 
cubes  de  sang.  Le  lien  de  caoutchouc  est  alors  sup¬ 
primé.  L’aiguille  est  retirée:  on  projette  le  sang  dans 
le  récipient  stérile  dont  l’orifice  e.st  présenté  oblique¬ 
ment.  Cet  orifice  est  passé  à  la  flamme  et  refenné  au 
coton. 

Chez  l’enfant  en  bas  âge,  la  ponction  peut  être 
faite  dans  le  .sinus  veineux  au  niveau  de  l’angle 
postérieur  de  la  grande  fontanelle,  ou  encore  dans 
la  jugulaire. 

Le  choix  du  milieu  de  culture  e.st  subordonné  aux 
exigences  suivantes  ;  le  milieu  doit  lais.ser  culfiver 
le  germe  dont  on  .soupçonne  la  présence  dans  le  sang  ; 
certains  gennes  fragiles  exigent  des  milieu»  spéciaux. 

Dans  certains  cas  le  prélèvement  doit  être  re¬ 
cueilli  de  façon  que  son  envoi  dans  mi  labora¬ 
toire  voisin  soit  aussi  pratique  que  possible.  Enfin  il 
peut  y  avoir  quelque  intérêt  à  numérer  les  germes 
dans  le  sang. 

Le  milieu  usuel  est  le  bouillon  peptoné  ordinaire 
ou  l’eau  peptonée.  Ds  s'emploient  en  ballon  de 
250  centimètres  cubes  contenant  150  centimètres 
cubes  de  liquide.  L’hémoculture  a  d’autant  plus  de 
chances  d’être  po.sitive  qu’on  ensemence  une  quaii- 
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tité  suffisante  de  sang  dans  mie  plus  grande  quan¬ 
tité  de  milieu.  Ces  milieux  conviennent  pour  les 
germes  du  groupe  coli-typhique  et  pour  les  mi¬ 
crobes  pyogènes  ;  c’est  dire  que  leur  emploi  répond 
à  la  grande  majorité  des  cas.  Ils  permettent  même 
quelquefois  la  culture  de  germes  plus  délicats  :  mé¬ 
ningocoque  ou  gonocoque,  qui  poussent  à  la  faveur 
des  protéines  du  sang  introduit  dans  le  milieu.  Mais 
U  est  préférable  d’adapter  le  milieu  de  culture  aux 
exigences  du  germe  incriminé. 

Les  milieux  à  la  bile  conviennent  aux  germes  tels 
que  le  bacille  typhique,  les  bacilles  paratyphiques, 
le  colibacille,  le  fœcalis  alcaligenes.  Ils  ne  sont  pas 
à  recommander  lorsqu’on  soupçonne  la  présence 
d’un  germe  autre  que  les  bacilles  intestinaux. 

Le  bouillon- ascite  (bouillon  3  p.  100,  ascite  i  p.  100) 
est  un  milieu  favorable  à  la  culture  du  méningocoque 
et  du  gonocoque. 

Le  milieu  de  Truche  (milieu  T)  est  propice  à  la 
pullulation  du  pneumocoque.  Sa  formule  est  la 
suivante  : 

•  l’eptone  Chapoteaux .  4  grammes. 

NaCl .  oBr,5o. 

Glucose . 

Eau .  100  grammes. 

Alcaliniser  légèrement. 

Le  bouillon  Martin  additiomié  de  glucose  dans  la 
proportion  de  2  p.  100  est  un  milieu  excellent  pour 
la  plupart  des  germes  délicats  :  pneumocoque,  mé¬ 
ningocoque,  etc. 

Pour  découvrir  le  streptocoque,  Freund  et  Berger 
ont  employé  la  teelmique  suivante  :  recueillir  asep- 
tiquenient  5  à  10  centimètres  cubes  de  sang  dans  un 
récipient  stérile  où  il  coagule  ;  extraire  le  caillot  et 
le  placer  dans  un  milieu  de  bouillon-sérum  (50  centi¬ 
mètres  cubes  de  sang  additioimé  de  5  centimètres 
cubes  de  sérum  de  clievàl),  repiquer  sur  gélose  au 
sang  tous  les  jours  pendant  huit  jours. 

La  recherche  des  germes  anaérobies  comporte 
l’emploi  de  milieux  spéciaux.  Il  n’est  pas  absolu¬ 
ment  nécessaire  de  faire  le  vide  dans  le  tube  après 
l’ensemencement,  mais  il  est  indiqué  d'utiliser  des 
milieux  récemment  préparés  et  soumis  avant  l’usage 
à  une  ébullition  de  trente  minutes.  Weinberg  et  Se¬ 
guin  conseillent  le  bouillon  Martin  glucosé.  Vaucher 
et  Wbringer  préconisent  l’emploi  du  lait  ou  du  mi¬ 
lieu  à  la  viande  (Henry)  qui  se  prépare  de  la  façon 
suivante  :  hacher  un  cœur  de  bœuf,  ajouter  au  hachis 
sou  poids  d’eau  ;  chauffer  le  mélange  à  90“  pendant 
urfe  heure  en  agitant.  Alcaliniser.  Répartir  et  porter 
à  120°  pendant  une  demi-heure. 

L’emploi  d’un  ballon  contenant  le  milieu  de  cul¬ 
ture  est  pratique  dans  un  service  hospitalier,  où  le 
transpçrt  au  laboratoire  peut  s’effectuer  sans  risque 
de  souillure.  Mais,  dès  que  le  trajet  est  nn' peu  long 
du  lit  du  malade  au  laboratoire,  il  y  a  quelque  incon¬ 
vénient  à  promener  un  récipient  volumineux,  rem¬ 
pli  de  liquide  plus  qu’à  moitié.  Aussi  peut-on  pro¬ 
céder  de  la  façon  suivante  recommandée  par  Sacqué- 
pée  et  Perquis  :  15  à  20  centimètres  cubes  de  .sang 
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sont  recueillis  dans  un  ballon  renfermant  des  perles 
ou  des  fragments  de  verre  stérilisés  ;  on  défibrine 
en  agitant  pendant  quelques  minutes.  I/S  sang  ainsi 
défibriné  .sc  transporte  aisément.  Au  laboratoire,  on 
répartit,  à  l’aide  d’une  pipette  à  effilure  assez  large, 
le  sang  défibriné  en  deux  ballons  de  bouillon  (r^o 
à  200  cenliinètres  cubes),  à  rai.son  de  2  à  8  centimètres 
cubes  par  ballon.  I/e  ballon  renfermant  le  re.ste  du 
sang  avec  le  tampon  de  fibrine  est  additionné  de 
20  h  50  centimètres  cubes  de  bouillon.  Les  trois  bal¬ 
lons  sont  portés  à  l’étuve. 

Il  arrive  qu’on  soit  obligé  de  faire  voyager  par  la 
po.ste  le  prélèvement  de  sang.  Lorsqu’il  s’agit  d’une 
infection  typhoïde,  par  exemple,  le  mieux  est  de  se 
servir  d’un  tube  assez  long  contenant  10  centimètres 
cubes  de  bile  et  de  l’en.semencer  avec  5  à  6  centimètres 
cubes  de  sang.  Le  tube  est  scellé  à  la  lampe. 

On  peut  aussi  recueillir  le  sang  dans  une  .solution 
de  citrate  de  soude  pour  le  rendre  incoagulable  : 
ajouter  o'”,!  de  citrate  de  .soude  à  20  p.  ibo  pour 
3  O  centimètres  cubes  de  sang  (Lafïorgue)  ou  addition¬ 
ner  le  sang  d’un  quart  de  .son  \-olume  de  citrate  de 
.soude  à  5  p.  100  (Sacquépée).  J^e  sang  citrate  re¬ 
cueilli  aseptiquement  dans  une  ampoule  qu’on  scelle 
c-ii  suite  peut  être  expédié  par  la  po.ste. 

L’obligation  de  sceller  le  tube  à  la  lampe  repré¬ 
sente  une  difficulté  dans  certaines  circonstances; 
Aussi  Delatcr  et  Merle  ont-ils  préconisé  des  <'  milieux 
voyageurs  »  pour  hémoculture,  .à  base  de  gélatine. 
Ces  milieux  sont  gélatinés  à  12  jj.  100.  Voici  deux 
types  de  formule  rn"  i  pour  les  germes  coli-typhiques, 
n"  2  pour  les  gcriilcs  pyogènes. 


hile  (le  ba'tif . .  20  centimètres  cubes. 


('■(.latine . 


•  Pour  la  recherche  des  germes  fragiles,  la  formule 
n‘>  2  peut  être  modifiée  par  .sub.stitutiou  àl’ean  d’une 
macération  de  viande  bouillie  et  hachée,  additioimée 
d’un  quart  de  liquide  xl'asdte. 

Au  moment  de  ren.semencement,  réchauffer  jus¬ 
qu’à  liquéfaction  à  .^os-qo".  lînsemencer  ;  refroi¬ 
dir  rapidement  dans  l’eau  fraîche,  La  gélatine  se 
.solidifie  et  emirri.sonne  le  sang  prélevé  sans  laisser 
transsuder  de  liquide.  A  l’étuve  à. 3 7“  la  gélatine  .se 
liquéfie  et  la  culture  .sc  développe  comme  dans  les 
milieux  Ii(]uide.s  habituels. 

Les  milieux  solides  ont  été  employés  pour  la 
culture  du  sang,  en  particulier  la  gélose  réjrartie  à 
rai.son  de  100  centimètres  cubes  dans  une  boîte  de 
K.OUX,  enrichie  ou  non  d’un  quart  d’ascite  ou  d’une 
addition  de  gltico.se.  Le  milieu  e.st  fondu  au  bain- 
marie  et  refroidi  à  4.5“  pour  l’ensemencement.  L’avan¬ 
tage  du  milieu  solide  est  de  permettre  une.  numéra¬ 
tion  des  germes  du  sang  et  de  révéler  une  souillure 


accidentelle  qui  ne  domie  qu’une  ou  deux  colonies 
faciles  à  distinguer  des  colonies  du  germe  suspect. 
L’inconvénient  des  milieux  solides  est  que,  même 
eiu-ichis,  ils  donnent  des  ré.sultats  moins  fidèles  que 
les  milieux  liquides  ;  l’hémoculture  .serait  moins  sou¬ 
vent  positive. 

J, a  technique  des  hémocultures  .sur  milieux  .solides, 
primitivement  emiiloyée  par  Schottmüller,  a  été 
repri.se  récemment  par  Poez,  qui  en  souligne  les 
avantages. 

Pour  les  germes  anaérobies,  cet  auteut  a  préconisé 
une'  méthode  in.spirée  de  la  technique  de  Marino. 
11  utilise  deux  cuvettes  de  24  centimètres  de  dia¬ 
mètre  s'emboîtant  l'une  dans  l'autre.  L’inter\-alle 
qui  sépare  les  deux  coupes  e.st  de  3"'"', 3  au  centre  et 
s'atténue  à  la  périphérie.  Comme  milieu  de  culture, 
on  emploie  la  gélo.se  à  2  p.  100  glucosée  à  i  p.  100 
et  répartie  en  ballons  à  raison  de  no  centimètres 
cubes.  Le  sang  est  recueilli  dans  un  milieu  citraté 
(i  centimètre  cube  d’une  .solution  de  citrate  de  soude 
à  5  p.  100  pour  10  centimètres  cubes  de  sang),  puis 
on  obtient  .son  laqua.ge  jiar  mélange  avec  20  centi¬ 
mètres  cubes  d’eau  distillée.  Ce  sang  hémolysé  e.st 
introduit  dans  le  ballon  de  gélo.se  liquéfiée  et,  après 
un  .soigneux  mélange,  il  e.st  coulé  entre  les  deux  cu¬ 
vettes  ;  l’interstice  libre  entre  les  deux  coupes  est 
bouché  à  la  paraffine. 

BoÿZ  pen.se  que  cette  technique  d’hémoculture 
anaérobie  e.st  susceptible  de  révéler  l’étiologie  de 
certains  cas  de  septicémies. 

Examen  des  résultats  d’une  hémoculture.  — 
Le  prélèvement  est  mis  à  l’étuve  pendant  vingt- 
cpiatre  heures,  puis  examiné.  Déjà  au  bout  de  six  à 
huit  heures  d’étuve  la  multiplication  des  germes 
peut  être  as.sez  notable  pour  qu’un  examen 
soit  fructueux.  Il  est  plus  courant  de  n’obtenir 
un  résultat  appréciable  qu’après  vingt-quatre 
heures. 

L’a.spect  du  milieu  peut  donner  des  pré,somptions 
sur  la  présence  d’un  germe.  I<e  bouillon  se  trouble. 
I/hémolysc  produite  par  certains  germes  .se  tra¬ 
duit  par  une  teinte  rouge  que  le  milieu  prend  sur 
toute  sa  hauteur.  Un  examen  doit  être  pratiqué  à 
l’état  frais,  entre  lame  et  lamelle  ;  il  peut  faire  aper¬ 
cevoir  des  éléments  microbiens  dont  la  forme  e.st 
appréciable  (bacilles,  coccis)  et  la  mobilité. 

On  pratique  une  coloration  simple  par  la  thionine 
ou  le  bleu  de  méthylène,  ainsi  qu’une  coloration 
différentielle  par  la  méthode  de  Orum. 

lyorsque  après  vingt-quatre  heures  l’exameU  direct 
du  liquide  e,st  négatif,  il  est  prudent  de  ne  pas  rejeter 
l’hémoculture  avant  d’avoir  pratiqué  un  repiquage 
.sur  un  tube  de  bouillon  ordinaire  et  sur  un  tube  de 
gélo.se  ordinaire. 

I/orsqu’on  soupçonne  la  présence  du  Microcoaeus 
inclilensis,  le  ballon  en.semencé  .sera  maintenu  à 
l’étuve  pendant  une  huitaine  de  jours  au  moins. 

I(es  éventualités  en  pré.seiice  desquelles  on  peut 
se  trouver  aprè.s  un  examen  bactériologique  de  l’hé- 
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moculture  sont  les  suivantes.  Voyons  d'abord  le  cas. 
des  germes  aérobies. 

Présence  de  bacilles  ne  prenant  pas  le  Gram.  —  Ce 
sont  des  bacilles  du  type  des  bacilles  intestinaux,  à 
bords  arrondis,  peu  mobiles  ou  très  mobiles  ;  tels 
sont  le  typhique,  le  paratypliique  A  et  le  paraty- 
pliique  B,  le  colibacille,  le  fœcalis  alcaligenes,  le 
bacille  pyocyanique,  ces  deux  derniers  exceptionnels. 
Trois  milieux  différentiels  suffisent  à  distinguer  les 
uns  des  autres  les  quatre  premiers  germes  ;  ce  sont 
la  gélose  lactosée  tournesolée,  la  gélo.se  au  rouge 
neutre,  la  gélose  au  plomb  ;  le  tableau  suivant  ré¬ 
sume  ces  caractères  différentiels. 


Bes  streptocoques  sont  distingués  en  hémolytique 
et  non  hémoljüque  ou  viridans. 

Tes  pneumocoques  sont  rangés  par  l’agglutina¬ 
tion  parmi  les  types  I,  II,  ou  III. 

Dans  le  second  groupe  (groupe  staphylocoque- 
tétragène),  la  culture  sur  gélose  du  germe  isolé  dis¬ 
tingue  par  leur  pouvoir  chromogène  les  staphylo¬ 
coques  blanc,  doré  et  citrin.  D'abondance  des  té¬ 
trades  est  en  faveur  du  tétragène,  germe  moins  fré¬ 
quent  que  le  staphylocoque  ;  il  ne  liquéfie  pas  la 
gélatine. 

Signalons  enfin  qu’il  existe  des  streptocoques 
et  des  .staphylocoques  anaérobies. 


Gélose  lactosée  tournesolée. 

Gélose  au  rouge  neutre. 

Gélose  au  plomb. 

Colibacille . 

Un„.nf 

Décoloration  et  fluorescence. 

Bacille  d’Eberth . 

Reste  bleue. 

Ni  décoloration  ni  fluorescence. 

Noircit. 

Bacille  paratypliique  A . 

Reste  bleue. 

Décoloration  et  fluorescence. 

Ne  noircit  pas. 

Bacille  paratyphique  B . 

Reste  bleue. 

Décoloration  et  fluorescence. 

Noircit. 

Des  réactions  d’agglutination  complètent  l’iden¬ 
tification  du  germe  isolé.  Lorsqu’un  bacille  présentant 
les  réactions  ciTdessus  indiquées  du  bacille  typhique 
n’est  pas  agglutiné  par  les  sérums  experhnentaux,  il 
faut  songer  au  fœcalis  alcaligenes.  Ce  germe  donne 
sur  petit-lait  tournesolé  une  réaction  alcaline  très 
accusée  (teinte  bleue).  Le  bacille  pyocyanique  se 
reconnaît  à  la  pigmentation  bleue  qu’il  confère  aux 
milieux,  bouillon  ou  gélose,  sur  lesquels  il  est  cultivé. 

En  présence  d’un  bacille  Gram-négatif  immobile, 
il  faut  envisager  l’hypothèse  du  pneumobacille,  du 
bacille  pesteux,  d’une  pasteurella. 

Présence  de  coooi  prenant  le  Gram.  —  Une  distinc¬ 
tion  est  à  faire  selon  qu’il  s’agit  de  cocci  en  diplo- 
coques,  en  chaînettes,  ou  de  cocci  en  amas.  Dans 
le  premier  groupe  entrent  le  streptocoque,  le  pneu¬ 
mocoque,  l’entérocoque  ;  dans  le  second,  le  staphy¬ 
locoque  et  le  tétragène.  L’entérocoque,  qui  se  pré¬ 
sente  parfois  à  la  culture  sous  forme  de  petits  amas 
de  cocci  peu  nombreux,  est  au  point  de  vue  mor¬ 
phologique  le  trait  d’union  entre  les  deux  groupes. 
Dans  les  cas  douteux,  l’aspect  des  colonies  après  repi¬ 
quage  sur  gélose  inclinée  confirme  les  probabilités 
que  l’examen  direct  faisait  prévoir  ;  petites  colonies 
fines,  translucides  dans  le  premier  groupe,  colonies 
volumineuses,  opaques  dans  le  second  groupe. 

Dans  le  premier  groupe  l’aspect  morphologique 
est  parfois  typique  et  suffit  à  lui  seul  à  orienter 
le  diagnostic  ;  longues  chaînettes  (streptocoque), 
diplocoque  encapsulé  (pneumocoque),  germe  poly¬ 
morphe  (entérocoque).  La  culture  sur  milieux  diffé¬ 
rentiels  fait  apparaître  les  caractères  suivants  : 


Présence  de  cocci  ne  prenant  pas  le  Gram.  — Deux 
groupes  trè.s  différents  ;  celui  du  méningocoque- 
gonocoque,  qui  sont  des  diplocoques  en  grains  de 
café  ;  celui  du  melitensis,  cocci  très  petits  poussant 
tardivement. 

Dans  le  premier  groupe,  les  fermentations  sucrées 
permettent  de  différencier  les  germes  en  cause  ;  trois 
sucres  suffisent  :  glucose,  lévulose,  maltose,  qui  s’u¬ 
tilisent  en  gélose-ascite  ou  en  gélose  à  l’œuf  toume- 
.solées. 

Le  germe  suspect  est  donc  ensemencé  sur 
trois  tubes  ou  boîtes  de  Pétri  correspondant  à  ces 
trois  milieux.  Le  méningocoque  laisse  intact  le  lévu¬ 
lose;  il  fermente  glucose  et  maltose.  Le  gonocoque  ne 
fermente  que  le  glucose. 

Les  types  de  méningocoques  A,  B,  C  et  D  sont 
distingués  les  uns  des  autres  par  l’agglutination  au 
moyen  des  sérums  expérimentaux. 

S’ils’agit  d’un  Micrococcus  melitensis,  son  authen¬ 
ticité  pourra  être  confirmée  par  la  recherche  de  son 
agglutmabilité. 

Les  hémocultures  en  milieux  anaérobies  doivent 
être  examinées  toutes  les  vingt-quatre  heures,  pen¬ 
dant  deux  ou  trois  jours  ;  on  pratique  des  examens 
entre  lame  et'lamelle  et  des  frottis  qix’on  colore  par 
la  méthode  de  Gram.  Les  bacilles  anaérobies  les  plus 
fréquents  prennent  le  Gram.  Ils  se  distinguent  les 
uns  des  autres  par  leur  mobilité,  la  position  termi¬ 
nale  ou  subterminale  de  leurs  spores,  la  résistance 
a^  chauffage  de  ces  spores,  et  enfin  l’aspect  de  leur 
culture  sur  divers  milieux. 


streptocoque. 

Pneumocoque. 

Entérocoque. 

Eau  peptonée . 

....  Ne  pousse  pas. 

....  N’est  pas  dissous,  mais 

ne  cultive  pas.  ' 

Ne  pousse  pas. 

Pousse. 

Milieux  à  la  bile . 

Est  dissous. 

N’est  pas  dissous  ; 
cultive. 

Milieux  au  sang . 

.  Hémolytique  ou  non 

hémolytique  (Viridans). 

Rarement  hémoly¬ 
tique. 

Non  hémolytique. 
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Nous  renvoyons  pour  leur  identification  aux  tirai- 
tés  spéciaux.  Rappelons  seulement  l’aspect  du 
bacille  ferfringens  :  gros  bacille,  immobile,  à  bouts 
carrés,  Gram-positif,  à  spores  rares,  peu  résistant  à  la 
chaleur  ;  les  colonies  en  gélose  sont  de  forme  lenti¬ 
culaire. 

Nous  avons  déjà  signalé  qu’il  existe  des  strepto¬ 
coques  et  des  staphylocoques  anaérobies. 

Lorsque  l’hémoculture  fait  apparaître  deux  germes 
diSéreuts  au  point  d.e  vue  morphologique,  lorsque 
les  signes  cliniques  font  penser  à  l’éventualité  d’une 
infection  mixte,  il  est  indispensable  de  procéder  à 
un  isolement,  avant  de  faire  mie  identification. 
Pour  les  germes  aérobies,  cet  isolement  se  fait  sur 
tubes  de  gélose  incliuée  (gélose  ascite  ou  gélose  '1',  le 
cas  échéant)  ;  pour  les  germes  anérobies,  il  se  fait  en 
plusieurs  tubes  de  Veillou.  L’identification  se  fait 
alors  à  partir  de  colonies  isolées.  L’hypothèse  d’une 
infection  mixte  doit  se  présenter  à  l’esprit  lorsqu’on 
se  trouve  en  présence  d’un  germe  en  apparence 
unique,  mais  dont  les  caractères  biologiques  sont 
atypiques.  Avant  de  le  considérer  comme  un  type 
aberrant  d’une  espèce  commime,  il  faut  avoir  soin 
de  s’assurer  qu’il  ne  s’agit  pas  d’un  mélange  de  deux 
germes  morphologiquement  voisins. 

Interprétation  des  résultats  de  Phémo- 
cul  urt*.  ■—  La  découverte  d’un  germe  dans  le  sang 
d’un  sujet  ne  prend  toute  sa  valeur  que  rapprochée 
des  signes  cliniques  qui  l’accompagnent. 

Ecartons  d’abord-l’hypothèse  d’mie  $omUv4'e  acci¬ 
dentelle.  Le  Bacillus  subtilis,  saprophyte  de  l’air, 
forme  à  la  surface  du  liquide  un  voile  plissé  qu’il 
suffit  d'avoir  vu  tme  fois  pour  le  reconnaître  ;  c’est  un 
bacille  prenant,  le  Gram  et  domiant  des  spores.  Un 
germe  saprophyte  de  la  peau  peut  être  une  cause 
de  souillure  si  la  désinfection  des  téguments  a  été 
insuffisante  ;  l’erreur  est  d’autant  plus  facile  que 
ces  g^mes  peuvent  aussi  être  à  l’origine  d’xme  septi¬ 
cémie  authentique  ;  il  s’agit  smlout  du  staphylo¬ 
coque,  plus  rarement  du  tétragène,  de  l’entérocoque. 

Le  staphylocoque  saprophyte  est  le  plus  souvent 
un  staphylocoque  blanc  ;  les  .staphylocoques  dorés  et 
citrms  .sont  plus  volontiers  pathogènes.  Les  recher¬ 
ches  complémentaires  qui  doivent  être  entreprises 
et  dont  les  résultats  peuvent  être  interprétés  en 
faveur  dû  rôle  pathogène  dii  germe  suspect  isolé 
sont  les  suivantes  :  rechercher  le  même  germe  dans 
une  deuxième  et  même  une  troisième  hémoculture 
pratiquée  avec  une  asepsie  rigom-euse.  Utiliser  les 
milieux  soUdes  sur  lesquels  un  geruie  de  souülure  ne 
donne  que  de  très  rares  cbloniés  isolées.  Retrouver 
le  même  germe  en  culture  pmre  ou  prédominante  au 
niveau  des  foyers  métastatiques  qui  peuvent  évoluer 
shnultanément. 

Rechercher  .si  fe  geraje  .isolé  est  agglutiné  par  le 
sérum  du  malade.  L’agglutinatipn  n’a  que  peu  de 
valeur  à  Légard  du  .staphylocoque  ou  de  l’entéro- 
, coque  qui  aont  agglutinés  par  le  sérum  de  certaius 
sujets  normaux;  elle  ne  sairrait  être  prise  eu  coiisi- 
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dératiou  que  si  le  taux  du  pouvoir  agglutinant  est 
élevé  (à  I  p.  500  par  exemple!  et  s’il  s’accroît  au  cours 
de  la  maladie.  Eu  revanche,  quand  il  s’agit  du  tétra¬ 
gène,  une  agglutmabilité  par  une  dilution  de  sérum 
à  I  p.  100  on  à  I  p.  200  est  un  élément  important 
en  faveur  de  sa  valeur  pathogène. 

Le  germe  isolé  du  sang  peut  u'être  qu’un  germe 
de  sortie.  Il  ne  suffit  pas  en  effet  qu’un  germe  pro¬ 
vienne  du  sang  d’mi  malade  pour  qu’on  soit  auto¬ 
risé  à  le  considérer  comme  l'agent  pathogène  de  la 
maladie.  L’exemple  du  hog-choléra  est  classique  en 
pathologie  vétérinaire.  Cette  maladie  est  due  à  uu 
virus  filtrant,  mais  son  évolution  s’accompagne  de  la 
présence  dans  le  sang  d’mr  germe  analogue  au  bacille 
paratyphique  B,  qui  fut  tout  d’abord  considéré 
comme  l’agent  de  la  maladie.  Chez  l’homme,  la  pré¬ 
sence  du  bacille  paratyphique  B  dans  le  sang  a  été 
signalée  au  cours  d’infections  diverses  qui  n’ont  rien 
de  commmi  avec  la  fièvre  paratyphoïde  B  :  le  typhus 
exanthématique,  le  paludisme,  etc. 

La  découverte  dans  le  sang  d’vui  germe  tel  que 
l’entérocoque,  chez  uu  malade  atteint  d'uue  infection 
typhoïde,  doit  être  une  invitation  à  rechercher  avec 
attention  le  bacille  typhique,  le  premier  germe 
pouvant  être  le  germe  d’accompagiiemeut  du 
second. 

Gette  hypothèse  est  à  envisager  dans  certains  cas 
par,ticul.iers,  lorsqu’il  paraît  y  avoir  un  désaccord 
entre  les  doimées  de  la  clinique  et  les  résultats  de 
l’iuhnoculture  ;  dans  la  majorité  des  cas  elle  n’a  pas 
à  être  so.ulevée. 

Enfin,  et  c’est  là  l’éventualité  la  plus  fréquente, 
le  germe  isolé  du  sang  est  bien  V agent  pathogène.  La 
présence  dans  le  sang  d’.mi  agent  microbien  est 
un  symptôme  de  bactériémie  ou  de  septicémie  ;  les 
deux  termes  ne  sont  pas  synonymes.  La  bactériémie 
représente  le  passage  furtif  d’.im  genne  dans  le  sang 
où  l’hémocultm-e  le  découvre  presque  accidentelle¬ 
ment.  L’état  septicémique  comporte  une  contamina¬ 
tion  persistante  du  milieu  sauguiu  qui  s’accompagne 
de  signes  cHuiques  d’mtoxication  et  d’infection 
générales  ;  des  hémocultures  répétées  peuvent  alors 
se  montrer  positives. 

Tous  les  iutermédiaires  peuvent  se  concevoir 
entre  ces  deux  cas  extrêmes.  Septicémie  et  bactérié¬ 
mie  sont  deux  formes  de  microbie,  d’après  l’expres¬ 
sion  de  Bezauçon  et  Plulibert;  ce  dernier  terme  très 
général  ne  préjuge  eu  rien  delà  nature  ni  de  l’inten¬ 
sité  des  signes  clmiques  associés. 

Le  genne  étant  identifié,  nous  allons  le  placer  en 
regard  des  symptômes  cliniques  qu’il  détermine  ;  ec 
sera  tme  façon  de  situer  l’hémoculture  positive  et  de 
montrer  son  importance  relative. 

Il  y  a  des  germes  pour  lesquels  les  hémocultures 
positives  ne  se  comptent  plus;  tels  sont  les  germes 
des  infections  typhoïdes,  le  streptocoque,  le  staphy¬ 
locoque,  le  pneumocoque.  "D 'autres  germes.ontiété  dé¬ 
celés  plus  rarement:  le  méningocoque, le gouocsaque, 
le  pneumobacille,,  l’entérocoque,  le  tétrag^e. 

Pour  d’autres  enfin,  les  hémocultiuros  positives 
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sont  tout  à  fait  exceptiounelles  ;  germes  anérobies, 
bacille  pyocyanique,  proteus,  pasteurella.  Nous  allons 
les  étudier  successivement, 

Un  certain  nombre  de  germes  déterminent  des 
signes  cliniques  sensiblement  identiques  ;  ce  sont 
le  bacille  typhique,  les  bacilles  paratypliiques  A  et 
B  et  beaucoup  i^lus  rarement  le  bacille  de  Gaertner, 
le  Bacillus  fœcalis  alcali genes.Q.esgexm.<îs  sont  à  l'ori- 
gme  de  VinfecHon  typhoïde  caractérisée  par  un  en¬ 
semble  de  signes  à  la  fois  intestinaux  et  généraux  : 
fièvre  continue,  prostration,  dissociation  du  pouls 
et  de  la  température,  splénomégalie,  taches  rosées, 
diarrhée  ou  quelquefois  constipation.  On  a  cherché  à 
différencier  la  fièvre  typhoïde  à  bacille  d’Eberth 
des  fièvres  paratyphoïdes  d'après  l’examen  clinique. 
En  réalité,  la  clmique  ne  donne  dans  ce  sens  que  des 
probabilités;  l’hémoculture  apporte  ime  certitude. 

Ee  bacille  typhique  peut  être  découvert  dans  le 
sang  à  propos  d’une  septicémie  grave  sans  signes 
intestinaux  ;  ce  sont  les  symptômes  d’une  «  infec¬ 
tion  générale  sans  localisation  lii  spécificité  »  ;  tem¬ 
pérature  autour  de  40“,  tachycardie,  délire,  langue 
rôtie.  Ces  symptômes  apparaissent  chez  des  femmes 
récemment  accouchées  ou  chez  des  sujets  porteurs 
d’une  large  plaie  infectée.  Ils  évoluent  le  plus  souvent 
et  avec  rapidité  vers  la  mort. 

Inversement,  le  bacille  typhique  et  les  bacilles 
paratypliiques  i^euvent  être  à  l’origine  de  septicémies 
bénignes  et  curables  se  traduisant  au  point  de  vue 
clmique  sous  forme  d’embarras  gastrique  fébrile, 
de  rhumatisme  articulaire  aigu  (arthro-typhus)’, 
d’érythème  polymorphe. 

D’autres  fois  enfin,  c’est  mie  localisation  particu¬ 
lière  qui  occupe  le  premier  plan  du  tableau  clinique  : 
im  état  méningé,  une  angio-cholécystite,  un  ictère, 
des  manifestations  pulmonaires  ou  pleurales. 

Découvrir  un  bacille  intestinal  par  hémoculture 
au  cours  d’une  infection  typhoïde  cliniquement 
typique  est  une  banalité  ;  l’hémoculture  a  cepen¬ 
dant  l’avantage  de  préciser  la  nature  exacte  du  germe 
en  cause  ;  elle  permet  d’autre  part  d’écarter  en  toute 
sécurité  certains  diagnostics  po,ssibles,  tels  que  la 
forme  typhoïde  de  l’infection  tuberculeuse.  Des 
autres  aspects  cliniques  :  septicémie  pure,  bénigne 
ou  grave,  localisations  atypiques  de  l’infection  sont 
au  contraire  exceptionnels  et  la  découverte  du 
bacille  d’Eberth  ou  d’mi  germe  voisin  est  alors  une 
véritable  révélation. 

Au  point  de  vue  pronostic,  on  peut  dire  que  dans 
l’ensemble  les  infections  paratyphoïdes  sont,  d’une 
bénignité  plus  grande  que  les  infections  à  bacilles 
d’Eberth. 

Le  colibacille  apparaît  dans  le  sang  dans  des  cir¬ 
constances  cliniques  variées.  Un  premier  point  à 
mettre  en  valeur  est  que  la  présence  du  colibacille 
dans  le  sang  est  fréquente  à  la.  période  agonique  et 
plus  fréquente  encore  après  la  mort;  aussi  une  hémo¬ 
culture  faite  sur  le  cadavre  n’a-t-elle  que  peu  de 
valeur. 
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Ea  présence  du  colibacille  dans  le  sang  peut  se 
constater  chez  des  sujets  porteurs  d’une  infection 
locale,  que  celle-ci  précède  la  septicémie  ou  qu’elle 
lui  succède  dans  le  tableau  clinique,  ou  encore  que 
chez  un,  sujet  localement  infecté  la  septicémie  soit 
l’occasion  d’une  loealisation  nouvelle,  d’une  méta¬ 
stase.  I/e  point  de  départ  de  la  colibacillémie  est  intes¬ 
tinal  (entérite,  appendicite)  ou  biliaire  (cholécystite) 
ou  urinaire  (cystite,  prostatite,  pyélonéphrite)  ou 
puerpéral  (après  un  avortement  ou  un  accouche¬ 
ment).  Ees  métastases  se  produisent  vers  l’appareil 
urinaire  sous  forme  de  pyélonéphrite  ;  vers  le  foie, 
elles  se  révèlent  alors  par  un  ictère  ;  elles  peuvent 
infecter  l’ajppareil  pleuro-pulmonaire  (broncho-pneu¬ 
monie,  pleurésie  purulente),  les  méninges  (méningite 
suppurée),  s’attaquer  à  l'endocarde.  Ea  fréquence  des 
métastases  au  cours  des  colibacillémies  serait,  d’après 
Eenhartz  et  Otten,de  22  p.  100.  Ea  colibacillémie  ne 
confère  à  l’aspect  clinique  aucun  caractère  spécifique. 
E  existe  une  septicémie  colibacülaire  pure  qui  évolue 
comme  une  fièvre  typhoïde  ;  s’il  survient  des  locali¬ 
sations,  elles  sont  tardives  ;  le  diagnostic  ne  peut 
être  fait  que  par  l’hémoculture.  C’est  là  une  forme 
clinique  exceptionnelle. 

Ee  colibacille  a  été  souvent  signalé  comme  germe 
associé  ;  on  l’a  trouvé  à  côté  du  typliique  et  des 
paratypliiques,  de  l’entérocoque,  du  staphylocoque, 
du  streptocoque,  du  perfringens.  Aussi  la  découverte 
d’mi  colibacille  dans  une  hémoculture  peut-elle  être 
considérée  comme  ime  invitation  à  rechercher  si  à 
côté  de  lui  un  autre  germe  n’est  pas  passé  inaperçu. 

Ea  mortalité  dans  les  colibacillémies  serait  de 
40  p.  100  (Jacob)  ou  de  35  p.  100  (Widalet  Eemierre). 
Ee  pronostic  dépendrait  en  partie,  d’après  Vaucher 
et  Woringer,  du  point  de  départ  de  l’infection  coli- 
bacillaire;  il  serait  moms  sévère  au  cours  des  infec¬ 
tions  urinaires  ou  intestinales  (sauf  l’appendicite). 
E’association  du  colibacille  et  du  bacille  typhique 
dans  les  fièvres  typhoïdes  d’origine  ostréaire  com¬ 
porterait  un  pronostic  particulièrement  sérieux. 

Ee  Microcooous  melltensis  peut  être  retrouvé  dans 
le  sang  des  sujets  atteints  de  fièvre  de  Malte,  dans 
65,4  p.  100  d’après  Eyre.  Il  y  existe  dès  le  deuxième 
jour  et  persiste  pendant  les  phases  fébriles  ;  il  a 
même  été  retrouvé  au  cours  de  la  convalescence. 
Pour  qlie  l’hémoculture  ait  quelques  chances  d'être 
positive,  il  importe  qu’au  moment  du  prélèvement 
la  température  soit  suffisamment  élevée  (39°  ou 
^avantage).  Il  est  indispensable  de  prolonger  le 
séjour  du  ballon  à  l’étuve,  pendant  huit  jours  au 
moins.  Ea  notion  de  contagion,  les  ondulations  du 
tracé  thermique,  les  sueurs,  les  arthralgies,  l’anémie, 
permettent  dans  les  cas  typiques  un  diagnostic  que 
confirme  la  culture  du  sang. 

Dans  les  formes  atypiques  où  prédominent  tel 
symptôme  ou  complication,  l'hémoculture  est  parti¬ 
culièrement  précieuse.  Si  elle  demeure  négative,  il  ne 
fautpasnégliger  de  s'adresser  à  l’intradermo-réaction 
de  Bumet. 
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I^e  streptocoque  est  un  des  germes  que  l'hémocul¬ 
ture  révèle  le  plus  souvent.  I/origine  d’une  strepto- 
coccie  peut  être  une  infection  génitale,  une  plaie 
infectée  des  téguments,  une  maladie  infectieuse  telle 
que  la  grippe,  la  rougeole,  la  diphtérie,  la  variole, 
l’érysipèle  ;  il  arrive  que  la  porte  d’entrée  de  la  septi¬ 
cémie  soit  inconnue.  La  présence  du  streptocoque 
dans  le  sang  coïncide  avec  l’un  ou  l’autre  de  ces  deux 
syndromes  : 

T<a  formé  aiguë  :  caractérisée  par  une  tempé¬ 
rature  élevée,  en  plateau  ou  à  grandes  oscillations, 
de  la  tachycardie,  des  frissons,  de  l’hépato-splé- 
nomégalie,  de  l’albummurie,  du  délire.  Des  mé¬ 
tastases  diversifient  le  tableau  clinique  ;  elles 
atteignent  l’endocarde,  la  peau  (éruption  de  types 
divers,  œdème),  les  veines, les  articulations,  etc.  Leur 
fréquence  serait  de  35  p.  100  (Schatz).  Ces  signes 
cliniques  n’ont  rien  de  spécifique  ;  l’hémoculture 
peut  .seule  les  attribuer  en  toute  certitude  au  strep¬ 
tocoque.  Le  germe  i.solé  e.st  alors  le  plus  souvent  le 
streptocoque  hémolytique. 

La  forme  chronique  ou  endocardite  chronique  à 
marche  lente  apparaît  chez  des  sujets  porteurs  d’iuie 
endocardite  ancienne.  La  maladie  revêt  un  aspect 
clinique  qui  a  permis  de  l’individualiser:  début  insi¬ 
dieux,  anémie,  arthralgies,  nodosités  cutanées  d’Os¬ 
ler,  splénomégalie,  état  subfébrile,  évolution  fatale. 
C’est  le  streptocoque  viridans  qu'isole  l’hémoculture  ; 
il  confirme  l’existence  de  la  streptococcie  que  l’en¬ 
semble  des  symptômes  avait  souvent  déjà  permis  de 
recoimaître. 

A  côté  de  ces  formes  cliniques  principales,  pren¬ 
nent  place  les  streptococciès  moins  sévères  dans 
leur  aspect  et  dans  leur  évolution,  formes  subaiguës 
curables  ou  même  formes  bénignes  ;  dans  ce  der¬ 
nier  caSj  la  présence  du  streptocoque  dans  le  sang  est 
éphémère  et  sa  découverte  est  parfois  une  surprise; 
il -s’agit  de  bactériémie  plutôt  que  de  septicémie. 

La  présence  du  streptocoque  dans  le  sang  est  un 
symptôme  sérieux  ;  le  pronostic  n’est  cependant 
pas  toujours  fatal.  La  mortalité  dans  les  streptococ¬ 
cémies  serait,  d’après  Jacob,  de  83  p.  loo.Sil’onmet 
à  part  la  maladie  de  Jaccoud- Osler,  le  streptocoque 
non  héinoh'tique  est  eu  général  moins  nocif  que  le 
streptocoque  hémolytique;  cette  proposition,  exacte 
dans  l’ensemble,  n’a  rien  d’absolu.  Le  nombre  de 
germes,  apprécié  sur  milieux  solides,  la  précocité  de 
leur  développement,  la  persistance  du  streptocoque 
dans  deux,  trois  hémocultures  successives  faites  à 
vingt-quatre,  quarante-huit  heures  d’intervalle, 
Beuveut  éventuellement  devenir  des  éléments  de 
pronostic. 

Nous  avons  dit  plus  haut  avec  quelles  réserves 
doit  être  acceptée  la  découverte  dans  une  hémocul- 
d’un  staphylocoque.  Toutes  précautions  étant  prises 
à  cet  égard,  il  arrive  qu’on  .soit  amené  à  porter  le 
diagnostic  de  staphylococcie  ou  de  staphylococcémie. 
L’origme  en  est  une  lésion  iirfectée  de  la  peau  (fu¬ 
roncles,  anthrax),  une  lésion  osseuse  ou  des  voies 
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digestives  ;  la  porte  d’entrée  peut  passer  inaperçue  • 
Le  terrain  diabétique  e.st  favorable  à  la  pullulation 
du  staphylocoque,  La  présence  du  .staphylocoque 
dans  le  sang  s’accompagne  le  plus  soiwent  de  phé¬ 
nomènes  généraux  intenses  et  graves,  analogues  à 
ceux  que  nous  avons  énumérés  plus  haut  pour  la 
streptococcie  aiguë. 

Ces  .symptômes  généraux  peuvent  être  les  .seuls 
qui  précèdent  une  mort  rapide  d’autres  fois 
(22  p.  100  des  cas),  d’après  Lenhartz  et  Otten,  on 
voit  apparaître  des  localisations  où  l’examen  bacté¬ 
riologique  retrouve  le  streptocoque  (forme  pyohé- 
mique)  :  abcès,  pseudo-érysipèle,  endocardite  aiguë, 
méningite,  etc.  La  staph3dococcie  peut  évoluer  sous 
une  forme  moins  rapide  et  prendre  une  allure  clurô- 
nique  par  poussées  succe.ssives  ;  une  forme  inter¬ 
mittente,  analogue  au  paludisme,  une  forme  pseudo¬ 
rhumatismale  ont  été  décrites.  Très  exceptionnelle¬ 
ment  le  staph}docoque  a  été  trouvé  dans  le  sang  à 
l'Occasion  d’un  état  infectieux  éphémère  et  bénin. 

Staphylocoque  et  .streptocoque  peuvent  .se  trou¬ 
ver  associés  dans  une  même  hémoculture;  de  même 
staphj'locoque  et  colibacille  ou  staplndocoque  et 
bacille  d’Lberth. 

L’infection  n’ayant  en  général  pas  de  .symptômes 
spécifiques,  l’examen  clinique  n’apporte  que  des 
présomptions;  l’hémoculture  permet  d’affirmer  le 
diagnostic. 

Le  pronostic  des  stapliylococcémies  est  très 
sombre.  Elles  sont  mortelles  dans  88  p.  100  des  cas  ; 
les  formes  aiguës  .sont  plus  graves  que  les  formes 
clnroniques.  Il  ne  semble  pas  que  la  détermination 
du  type,  blanc,  doré,  citrin,  du  staphylocoque  isolé 
■puisse  donner  une  indication  pronostique. 

Le  pneumocoque  peut  être  découvert  dans  le  sang. 
Nous  ne  ferons  que  rappeler  au  passage  la  discussion 
qui  fut  poursuivie  entre  les  partisans  de  l’origine 
aérienne  et  ceux  de  l’origine  sanguine  de  la  pneumo¬ 
nie.  Au  point  de  vue  pratique,  retenons  la  fréquence 
des  hémocultures  positivesau  coursd’une  pneumonie. 
Sans  doute  il  s’agit  souvent  d’une  bactériémie  ti-an- 
sitoire;  d’autres  fois  il  y  a  véritablement  septicémie. 
Celle-ci  se  démontre  non  seulement  par  la  présence 
du.  pneumocoque  dans  le  sang,  mais  encore  par  la 
constatation  de  métastases  (endocardite,  péricar¬ 
dite,  arthrites,  méningite,  néphrite) . 

La  septicémie  pneumococcique  peut  être  pure  ; 
elle  précède  une  localisation  pulmonaire  ou  même  elle 
évolue  en  dehors  de  toute  atteinte  pulmonaire  ;  la 
.septicémie  peut  alors  revêtir  l’aspect  d’une  infection 
t}q)hoïde  dont  seule  l’hémoculture  révèle  l’étiologie. 

Signalons  la  possibilité  d’un  syndrome  abdominal 
simulant  la  crise  d’appendicite  aiguë  perforée  ;  ces 
faits  ont  été  ob.servés  au  cours  des  épidémies  de 
grippe.  Une  hémoculture  donne  du  pneumocoque  ; 
chez  ces  sujets,  l’intervention  opératoire  est  naturel¬ 
lement  contre-indiquée,  elle  est  néfaste. 

Il  existe  quelques  observations  de  septicémies 
pneumococciques  à  localisatioti  strictement  extra- 
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pulmonaire,  en  particulierdeslocalisationsméuingées. 

Certaines  races  sont  très  sensibles  au  pneumo¬ 
coque  (Sénégalais,  Annamites).  Chez  ces  sujets,  les 
formes  septicémiques  graves  sont  fréquentes,  sous 
la  forme  typhoïde  (De  Jong  et  Mag^e),  soit  sous  la 
forme  métastatique  (Carnot  et  De  Kerdal)  avec 
localisations  pulmonaires  et  extrapulmonaires  (pleu¬ 
rales,  péricardiques,  méningées,  péritonéales). 

Dans  nos  paJ^s,  la  mortalité  au  cours  des  pneumo¬ 
coccémies  serait  de  51  p.  100  (Jacob).  Au  cours  d’vme 
pneumonie  la  découverte  du  pneumocoque  dans  le 
sang  a  une  signification  d’autant  plus  fâcheuse  qu’elle 
est  plus  tardive.  De  pronostic  est  aussi  d’autant  plus 
sérieux  que  le  nombre  des  germes  est  plus  élevé. 
Avery,  Chickening,  Cole  et  Dochez,  étudiant  des 
malades  infectés  par  le  pneumocoque  du  type  II,  ont 
numéré  les  germes  par  centimètre  cube  de  sang. 

Sur  14  cas  pour  lesquels  le  nombre  des  colonies 
varie  de  i  à  15  par  centimètre  cube,  6  décès. 

Sur  16  cas  pour  lesquels  le  nombre  des  colonies 
est  de  plus  de  75  par  centimètre  cube,  16  décès.  , 

Jochman  a  constaté  que  tous  les  malades  chez  qui 
le  nombre  des  colonies  dépa.ssait  30  par  centimètre 
cube  ont  succombé. 

De  méningocoque  n’existe  pas  seulement  au 
niveau  du  rhino-pliarynx  et  des  méninges,  il  passe 
dans  le  sang  où  il  peut  être  décelé  par  l’hémoculture. 
Dasepticémieméniugococciquepeut  précéder,  accom¬ 
pagner  ou  suivre  une  méningite  cérébro-.spinale, 
elle  peut  aussi  exister  en  dehors  de  toute  manifesta¬ 
tion  méningée.  Dans  ce  dernier  cas,  la  découverte 
du  méningocoque  dans  le  sang  a  d’autant  plus  de 
valeur  que  les  signes  cliniques  qui  permettent  de 
soupçonner  la  ménmgococcémie  ne  permettent  ce¬ 
pendant  pas  de  l’affirmer. 

De  Davergne  ramène  à  trois  les  aspects  cliniques 
qui  doivent  faire  songer  à  la  méningococcémie  : 

De  type  purpurique  suraigu,  rapidement  mortel, 
ou  le  purpura  aigu  avec  arthrites  plus  ou,  moins 
accentuées  ; 

De  t3q)e  psexido-palustre,  accompagné  lui  aussi  de 
réactions  articulaires  et  cutanées  (érythème  noueux)  ; 
certaines  formes  prolongées  atteignent  une  durée 
de  trois  mois  ; 

De  type  typhoïde,  plus  rare,  où  l’examen  clinique 
porte  avec  hésitation  le  diagnostic  de  fièvre  typhoïde 
jusqu’au  moment  où  une  hémoculture  positive  ou 
encore  l’apparition  de  signes  méningés  permettent 
d’affirmer  la  méningococcémie. 

De  ces  trois  formes,  c’est  la  seconde  qui  comporte 
le  pronostic  le  plus  favorable. 

De  gonocoque,  voisin  du  méningocoque  au  point 
de  vue  bactériologique,  peut  se  trouver  à  l’origine 
de  septicémies  dont  les  syJiiptômes  rappellent  la 
méningococcémie.  De  point  de  départ  est  dans  la  très 
grande  majorité  des  cas  une  léfsion  génitale  récente 
en  activité,  plus  rarement  une  lésion  ancienne,  et 
cela  déjà  doit  orienter  le  diagnostic.  On  retrouve  ici 
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une  forme  pseudo-palustre  plus  ou  moins  prolongée, 
une  forme  typhoïde,  une  forme  purpurique.  Des 
complications  sont  plus  fréquentes  qu’au  cours  de 
la  méningococcémie  :  arthrite,  endocardite,  phlébite, 
ictère,  localisations  pleuro-pulmonaires.  De  pro¬ 
nostic  serait  aussi  plus  grave  que  celui  de  la  ménin¬ 
gococcémie.  Il  est  fatal  dans  30  à  40  p.  100  des  cas. 

De  pneumobacille  est  à  l’origine  de  septicémies 
pures  ou  de  septicémies  avec  localisations  unique  ou 
multiples;  d’après  Colombe,  la  fréquence  de  ces 
fonnes  serait  la  suivante  : 

Septicémies  ijures .  26,3  p.  100 

Septicc-pyohémies  à  localisations  multij)les.  10,5  — 

Septicémies  à  localisations  prédominantes.  57,9  — 

Des  infections  à'pneumobacilles  surviennent  parti¬ 
culièrement  cliez  des  sujets  jeunes  :  nourrissons, 
enfants,  adolescents. 

D’après  Arloing,  Dufourt  et  Dangeron,  ce  germe 
,  a  une  tendance  hémorragipare,  d’où  la  fréquence  des 
purpuras,  épistaxis,  otorrhée,  hématémèses,  etc.,  au 
cours  des  septicémies  à  pneumobacilles.  H  frappe  vo¬ 
lontiers  l’appareil  respiratoire  en  donnant  une  expecto¬ 
ration  visqueuse,  abondante,  striée  de  sang.  Ces  signes 
cliniques  ne  sont  cependant  pas  constants  et  c’est 
souvent  l’hémoculture  qui  révèle  le  pnemno-bacille. 

Dans  les  formes  septicémiques  graves,  l’évolution 
est  souvent  rapide  et  fatale,  particulièrement  chez 
les  nourrissons;  lorsqu’elle  est  moins  rapide,  la  tem¬ 
pérature  rappelle  celle  d’une  infection  typhoïde,  d’mie 
infection  pyohémique  ou  encore  d’une  pneumonie. 

Des  localisations  se  font  non  seulement  au  niveau 
de  l’appareil  pleuro-pulmonaire,  mais  encore  au 
niveau  des  méninges,  de  l’appareil  hépato-biliaire, 
de  l’eitdocarde,  des  voies  urinaires. 

Bien  qu’il  ait  été  décrit  des  cas  de  guérison,  les 
infections  à  pneumobacilles  doivent  être  considérées 
comme  graves. 

I,a  découverte  d’un  entérocoque  dans  une  hémo¬ 
culture  doit  soulever  l’objection  d’une  souillure 
accidentelle.  Il  existe  cependant  des  cas  authentiques 
d’entérococcémie.  Il  est  d’autant  plus  intéressant 
de  déceler  en  pareils  cas  l’entérocoque  dans  une 
hémoculture’ qu’il  est  à  peu  près  impossible,  par  le 
seul  examen  clinique,  de  soupçonuer  l’agent  patho¬ 
gène.  Telles  sont,  par  exemple,  les  formes  typhoïdes, 
au  cours  desquelles  les  symptômes  sont  ceux  d’une 
infection  t3q)hoïde  (y  compris  les  taches  rosées)  ;  le 
.seul  signe  différentiel  serait  l’absence  de  dissocia¬ 
tion  du  pouls  et  de  la  température  ;  les  formes  pseudo- 
rhumatismales,  .  au  cours  desquelles  les  localisations 
articulaires  vont  de  l’arthralgie  à  l’arthrite  .suppurée; 
les  formes  Q.’ érythème  noueux.  Plus  rarement  la  fièvre 
est  intermittente,  ou  bien  elle  s’accompagne  d’ictère. 
H  existe  quelques  observations  d’endocardite  subai¬ 
guë,  rappelant  l’endocardite  streptococcique. 

D’entérocoque  a  été  trouvé  associé  au  bacille 
typhique  ou  aux  bacilles  paratyphiques,  sans  que 
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cette  association  ait  paru  conférer  à  la  maladie  une 
gravité  plus  grande. 

Les  formes  typhoïdes  de  l’entérococcémie  pure  ont 
en  général  une  évolution  favorable.  I/entérocoque 
isolé  du  sang  a  pu  dans  certains  cas  servir  à  la  pré¬ 
paration  d’un  auto-vaccin  dont  l’emploi  paraît 
avoir  contribué  à  la  guérison. 

Le  tétragène  trouvé  dans  une  hémoculture  ne  doit 
être  considéré  comme  l’agent  pathogène  qu’à  la 
condition  qu’il  soit  agglutiné  par  le  sérum  du  malade. 
Le  point  de  départ  d’une  septicémie  à  tétragène  est 
le  plus  souvent  dans  la  bouche  :  angine,  lésion  den¬ 
taire,  stomatite.  Elle  revêt  soit  le  type  typhoïde, 
soit  le  type  pyohémique.  Dans  le  premier  cas,  on 
songe  souvent  au  bacille  typhique;  dans  le  second, 
au  streptocoque  ou  au  staphylocoque.  Les  localisa¬ 
tions  sont  volontiers  pleuro-pulmonaires  ou  ostéo¬ 
articulaires,  jdus  rarement  méningées  ;  à  leur  niveau, 
l’examen  bactériologique  révèle  le  tétragène.  L’hémo¬ 
culture  a  un  intérêt  qui  n’e.st  pas  .seulement  diagnos¬ 
tique,  mais  aus.si  prono,stique  :  les  tétragénies  .sont 
beaucoup  moins  graves  que  les  streptococcies  ou  les 
staphylococcies. 

Les  germes  anaérobies  sont  découverts  dans  le 
sang  à  la  faveur  d’une  culture  en  anaérobiose.  Ce 
.sont  les  agents' des  infections  gangreneuses  et  pu¬ 
trides.  Le  plus  souvent  une  infection  gangreneuse 
locale  occupe  le  premier  plan  du  tableau  clinique  ; 
la  septicémie  peut  .sè  traduire  par  l’apparition  d’une 
métastase.  La  présence  d’un  bacille  dans  le  sang  n’a 
qu’une  importance  .secondaire.  C’eét  ainsi  que  chez 
des  blessés  les  germes  de  la  gangrène  gazeuze  ont 
été  retrouvés  par  hémoculture  Bacillus  perfringens, 
vibrion  .septique,  œdemaiiens,  Bacillus  fallax,  sporo- 
genes,  histolylicus.  Le  point  de  départ  d’une  septicé¬ 
mie  peut  être  l’appareil  génital  (infection  puerpé¬ 
rale)  ,  le  tube  digestif  (occlusion  intestinale) ,  des  lésions 
bucco-dentaires;  otitiques.  Les  germes  les  plus  divers 
ont  etc  isolés  ;  Bacillus  nebulosus,  Bacillus  htsinophi 
lus,  Bacillus  fmgilis,  bacille  fusiforme,  des  staphylo. 
coques  ou  des  streptocoques  anérobies,  etc.  Seule, 
la  présence  du  bacille  perfringens  peut  être  soupçonnée 
d’après  l’examen  clinique  ;  il  provoque  en  effet  le 
syndrome  de  l’ictère  grave  hémolytique  avec  laquage 
du  sang  in  vivo.  Exceptionnellement  chez  une  accou¬ 
chée  ou  un  blessé  la  pré,sence  du  bacille  perfringens 
dans  le  sang  peut  être  transitoire,  et  passerait  ina¬ 
perçue  sans  l’hémoculture  ;  ces  cas  rares  sont  bénins. 

Rappelons  enfin  que  le  bacille  perfringens  a  été 
découvert  dans  le  sang  au  cours  du  rhumatisme  arti¬ 
culaire  aigu  (Achalme  et  Thiroloix). 

La  pré.sence  du  bacille  pyocyanique  dans  une 
affection  pourrait  être  soupçonnée  en  raison  des 
signes  clmiqucs  ;  ce  sont  des  infections  graves  de 
type  typhoïde  à  tendance  hémorragique,  s'accom¬ 
pagnant  de  lésions  cutanées  (ccthyma  gangreneux)  ; 
l’hémoculture  met  en  évidence  lebacillepyoc3mnique. . 

On  a  retrouvé  également  ce  germe  as.socié  au  .strep¬ 
tocoque  ou  au  staphylocoque. 

Il  est  agglutiné  par  le  sérum  du  malade  au  taux 
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de  100  à  200,  et  jusqu’au  taux  de  i  p,  40  000  dan, s 
un  cas  de  Klieneberger. 

Dans  de  très  rares  exceptions,  le  bacille  proteus 
a  été  découvert  dans  le  sang  ;  il  n’est  pas  possible 
d’affirmer  qu’il  ait  joué  vraiment  le  rôle  d’un  agent 
pathogène. 

Les  septicémies  à  bacille  de  Pfeiffer  sont  excep- 
•  tionnelles,  même  au  cours  de  la  grippe. 

Le  nombre  d’hémocultures  mettant  en  évidence 
une  pasteurella  chez  l’homme  atteint  à  peüie  une 
demi-douzame. 

Intérêt  diagnostique,  prenostique,  thérapei- 
tique  d’uaf  hémoculture.  En  résumé,  un  même 
germe  produit  chez  des  malades  différents  des 
manifestations  cliniques  variées  ;  l’hémoculture  les 
rattache  à  leur  cause.  Inversement,  le  même 
syndrome  clinique  peut  être  provoqué  par  des 
agents  pathogènes  différents  ;  l’hémoculture  auto¬ 
rise  un  diagnostic  '^étiologique  précis.  IvC  syndrome 
typhoïde  est  réalisé  le  plus  souvent  par  des  germes 
intestinaux,  mais  il  peut  l’être  aussi  par  mi  pneu¬ 
mocoque,  par  un  méningocoque,  par  un  gonocoque. 

Des  accès  de  lièvre  Intermittents  peuvent  être  la 
traduction  clinique  d'une  colibacillémie,  d’une  gono¬ 
coccémie,  d’une  méningococcémie. 

La  fièvre  ondulante  est  la  forme  classique  de  la 
mélitococcémie,  mais  une  endocardite  .streptococ- 
cique  à  marche  lente,  une  bacillose  peuvent  revêtir 
ce  même  aspect  clinique.- 

Nous  avons  vu  dans  l’énumération  des  signes  cli¬ 
niques  correspondant  à  chaque  agent  pathogène 
combien  variée  pouvait  être  l’étiologie  des  localisa¬ 
tions  articulaires  et  des  symptômes  cutanés  ;  pour 
ne  citer  que  l’éiythème  noueux,  ou  retrouve  dans 
son  étiologie  le  méningocoque,  le  bacille  paraty- 
phique,  le  bacille  typhique,  le  bacille  tuberculeux,  etc. 

Dans  tous  ces  cas  difficiles  la  constatation  d’ime 
hémoculture  positive  est  un  élément  précieux  de  dia¬ 
gnostic  différentiel. 

Une  hémoculture  négative,  lorsqu’elle  est  unique, 
ne  suffit  pas  à  écarter  l’hypothèse  d’mie  septicémie 
spécifique.  On  ne  renoncera  pas  au  diagnostic  de 
fièvre  typhoïde  parce  qu’une  hémoculture  a  été 
négative.  Lorsqu’on  pratique  le  prélèvement  trop 
tardivement  au  cours  de  la  maladie,  il  arrive  que  le 
bacille  d’Eberth  ait  disparu  de  la  circulation  san¬ 
guine.  Comme  un  résultat  positif,  un  résultat  néga¬ 
tif  doit  être  rapproché  des  .signes  cliniques  et  inter¬ 
prété  en  fonction  des  symptômes  observés.  U  y 
a  souvient  avantage  à  répéter  une  hémoculture  lors¬ 
qu’elle  a  été  une  première  fois  négativ^e.  Deux  ou 
trois  examens  négatifs  peuvent  prendre  dans  cer¬ 
tains  cas  une  valeur  particulière  ;  c’est  ainsi  que 
l’hémoculture  reste  négative  dans  la  tuberculo.se  à 
forme  ondulante,  alors  qu’elle  est  souvent  positive 
au  cours  d’une  fièvre  de  Malte. 

Lorsque  chez  un  malade  on  hésite  entre  le  diagnos¬ 
tic  de  rhumatisme  articulaire  aigu  ô  forme  grave  et 
celui  d’endocardite  maligne,  ne  pas  trouver  le  .strep- 
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tôBo'qtfe  à  la  ciiltlwe  est  en  favem-  de  la  préniiôre 
hypothèse.  Enfin  on  n’oubliera  pas  que  certains 
gèrmès  sont  plus  fragiles  que  d'autres.  Une  hémo¬ 
culture  peut  être  négative  lorsqu’on  n'utilise  pas  le 
milieu  de  culture  approprié  ;  elle  devient  positive 
lorsqu’on  substitue  le  bouillon-ascite  au  bouillon 
ordinaire,  ou  un  milieu  anaérobie  au  milieu  aérobie. 

Ees  résultats  fournis  par  l’hémoculture  contri¬ 
buent'  éventuellement  au  pronostic.  Nous  avons 
mentionné  au  cours  de  notre  exposé  la  gravité  rela¬ 
tive  des  septicémies  à  streptocoques,  à  staphylo¬ 
coques,  à  colibacilles,  à  pneumocoques  d’après  Jacob. 
Nous  la  résmnons  dans  le  tableau  suivant  : 

88  p.  100  de  mortalité  dans  les  staphylococcé- 
mies  ; 

23  p.  100  de  mortalité  dans  les  streptococcémies; 

51  p.  100  de  mortalité  dans  les  pneumococcémies  ; 

40  p.  100  dans  les  colibacillémies. 

Eorsque  le  germe  persiste  dans  le  sang,  décelé  par 
plusieurs  hémocultures  succes.sives,  le  pronostic  est 
plus  sérieux  que  dans  les  cas  où  une  hémoculture 
négative  succède  rapidement  à  une  hémoculture 
positive.  Il  est  aussi  plus  grave  lorsque  les  germes  se 
multiplient  dans  le  sang  ;  c’est  là  une  éventualité 
exceptionnelle,  le  sang  est  plutôt  un  milieu  de  pas¬ 
sage  pour  les  germes  qu’un  milieu  de  culture.  Il  a  été 
montré  pour  le  pneumocoque  que  le  pronostic  d’une 
pneumococcémie  est  fonction  du  nombre  des  germes 
présents  dans  le  sang. 

Es  traitement  d’une  maladie  infectieuse  peut  tirer 
parti  de  la  connaissance  exacte  de  l’agent  pathogène 
en  cause,  hà  mise  en  œu-vre  d’une  sérothérapie  ou 
d’une  vaccinothérapie  spécifique  suppose  que  l’agent 
pathogène  est  connu. 

vSi  par  mesure  de  précaution  et  sur  la  foi  des  seuls 
signes  cliniques  une  sérothérapie  a  été  entreprise 
d’urgence,  les  résultats  de  l’hémoculture  engagent 
ensuite  à  la  poursuivre  ou  à  la  .su.spendre. 

C’est  à  la  condition  qu’on  ait  isolé  préalablement 
le  bacille  typhique  qu’on  e.st  autorisé  à  entreprendre 
une  sérothérapie  antityphique  ou  une  vaccinothé¬ 
rapie  antityphique. 

Ea  présence  persistante  du  colibacille  dans  le 
sang  doit  faire  envisager  l’emploi  d’un  vaccin  .spé¬ 
cifique. 

A  l’égard  du  streptocoque,  les  méthodes  biolo¬ 
giques  (sérum  ou  vaccin)  n’ont  pas  fait  la  preuve  de 
leur  efficacité;  celle-ci  serait  en  tout  cas  très  infidèle. 

Ea  staphylococcie,  à  l’égard  de  laquelle  la  sérothé¬ 
rapie  est  sans  effet,  paraît  avoir  cédé  dans  certains 
cas  à  l’emploi  d’un  vaccin.  Ea  sérothérapie  antipneu- 
mococciqùe  peut  être  entreprise  dans  le  cas  de  pneu¬ 
mococcémie  ;  la  médication  par  les  sels  de  quinine  et 
en  particulier  par  l’optochine  doJmerait,  -d’après 
Vaucher  et  Woringer,  de  meilleurs  résultats. 

Eà  méningococcémie,  démontrée  par  l’hémocul¬ 
ture,  relève  d’une  tliérapeutique.  spécifique.  Dans 
ce  cas,  la  sérothérapie  intrarachidienne  se  uîontrc 
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efficace  même  lorsque,  les  phénotnènes  de  méningite 
étantréduitsau  minimum  ou  même  absents,  il  semble 
s’agir  de  septicémie  pure.  Ees  injections  intraveineuses 
sont  efficaces,  mais  leur  emploi  doit  ^tre  prudent  en 
rai.son  du  choc  possible. 

Ea  vaccinothérapie  antiméningococcique  compte 
des  succès. 

Ea  gonococcémie  est  justiciable  de  la  sérothérapie 
intraveineuse  et  de  la  vaccinothérapie  spécifique. 

Enfin  l’hémoculture  ne  se  limite  pas  à  fournir  des 
indications  de  traitement  ;  il  arrive  qu’elle  mette  à 
notre  disposition  l’élément  même  de  ce  traitement. 
Le  germe  i,solé  peut  en  effet  servir  à  la  préparation 
d’un  auto- vaccin.  C’est  le  cas  pour  le  bacille  typhique, 
pour  le  colibacille,  pour  le  staphylocoque,  pour  l’en¬ 
térocoque,  pour  le  méningocoque  et  le  gonocoque, 
pour  le  M icrococcus  melitensis. 

Ainsi  l’hémoculture  doit  être  art  cours  du  traite¬ 
ment,  comme  au  cours  de  l’étude  des  maladies  infec¬ 
tieuses,  une  technique  sans  cesse  mise  en  oeuvre. 
Ees  ren.seignements  qu’elle  apporte  sont  dans  la 
majorité  des  cas  d’une  très  grande  valeur.  S’en 
priver  serait  une  négligence  et  une  faute. 


SUR  LE  FONCTIONNEMENT 
DU  REIN 


Paul  CHEVALLIER 

Médecin  dts  lif'pitaiix  de  Paris. 

'i'rois  théories  cherchent  actuellement  à  expli¬ 
quer  la  sécrétion  urinaire. 

1°  Du  gloraérule  sort  tout  ;  les  tubes  contournés 
absorbent  l’eau  et  concentrent  l’urine  (Eudwig). 

2°  Du  glomérule  sort  l’eau  ;  des  tubes  contour¬ 
nés  sortent  les  autres  substances  (Bo-wmann). 

30  Du  glomérule  lie  sort,  rien  :  tout  sort  des  tubes 
contournés.  Ee  glomérule  possède  un  rôle  méca¬ 
nique  de  piston  (Lamy,  Mayer  et  Rathery). 

La  théorie  partout  enseignée  est  la  deuxième, 
légèrement  amendée.  Le  gloménile  sécrète  presque 
toute  l’eau  ;  les  tubes  sécrètent  les  srrbstances, 
autrqg  que  l’eau  et  un  peu  d’eau. 

Lorsque,  en  1911,  nous  poursuivions  dans  le 
laboratoire  du  professeur  Roger  les  recherches 
qui  ont  abouti  à  une  interprétation  du  rôle 
de  la  rate  et  à  l’étude  du  système  macro¬ 
phagique  comme  système  d’accaparement  et  de 
transformation  souvent  assimilatrice,  nous  avions 
été  amené  à  sonder  de  divers  cô-tés  :  la  théorie 
classique  de  la  sécrétion  urinaire  nous  avait  paru 
sujette  à  caution,  SL.  de  plus,  Von  compare  la 
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clinique  et  l’anatomie  pathologique  des  néphrites, 
les  faits  sont  impossibles  à  expliquer  par  la  concep¬ 
tion  de  Bowmann.  Nous  avons  été  amené  à  une 
conception  toute  différente. 

Les  tubes  rejeUeni  tout  :  eau,  .sels,  déchets.  Le 
glomérule  ne  rejette  pas,  il  est  un  organe  absorbant- 
B’ eau  sécrétée  par  les  tubes  est  en  partie  résorbée 
par  le  glomérule.  Elle  vient  diluer  le  sang  artériel, 
ce  sang  dilué  arrive  au  réseau  capillaire  inter- 
tubtdaire,  système  porte  de  basse  pression,  qui 
favorise  raccaparement  épithélial  des  tubes 
contournés. 

Aucune  expérience  de  physiologie  ne  vient 
's’opposer  à  cette  conception,  sauf  celles  de  Nuess- 
bamn.  Bien  que  leur  valeur  démonstrative  soit, 
des  plus  contestée,  il  convient  de  les  examiner 

On  sait  que,  chez  la  grenorrille,  l’artère  rénale 
donne  aux  glomérules  ;  la  veine  porte  rénale,  qui 
vient  des  veines  des  membres  inférieurs  et  des 
testicules,  donne  aux  canalicules  uriiraires.  Nucss- 
baum  (Ueber  die  Sécrétion  der  Niere.  Pflüggers, 
Arch.,  1878,  XVI,  139-143)  a  lié  l’artère  urinaire 
et,  après  avoir  vidé  la  vessie  et  obstrué  l’anus,  a 
obtenu  les  résultats  suivants  :  1°  le  sirlfo-indigo- 
tate  de  soude  -s’élimine  par  les  tubes  et  presque 
sans  eau  ;  les  résultats  sont  identiques,  que  les 
artères  soient  liées  ou  non  ;  2°  l’urée  s'élimine 
par  les  tubes,  et  avec  beaucoup  d’eau  ;  les  résul¬ 
tats  sont  identiques,  que  les  artères  soient  liées 
ou  non  :  dans  les  deux  cas  la  vessie  se  remplit 
d’urine  ;  3°  la  vessie  ne  se  remplit  pas  si  la  gre¬ 
nouille  est  laissée  à  l’air  (évaporation  cutanée)  > 
les  résultats  sont  identiques,  queles  artères  rénales 
soient  liées  ou  non  ;  4°  si  l’on  remet  l’animal  dans 
l’eau,  la  vessie  se  remplit  lorsque  l’artère  rénale 
n’est  pas  liée  ;  elle  reste  vide  lorsque  l’artère 
rénale  est  Uée. 

Seule  cette  dernière  expérience  est  en  faveur  de 
la  théorie  de  Bowmann-Heidenhain.  Or,  la  sujp- 
pression  de  la  sécrétion  urinaire  n’est  que  tempo¬ 
raire  ;  lorsque  l’on  remet  dans  l’eau  la  grenouille 
dont  l’aorte  a  été  liée,  cette  sécrétion  urinaire  se 
rétablit  après  un  certain  nombre  d’heures.  Adami 
en  1884,  Beddard  en  1900,  ont  décrit  des  anasto¬ 
moses  entre  le  système  porte  et  les  artères  glo¬ 
mérulaires  ;  et  l’on  a  dit  que  le  sang  passe  de  ces 
anastomoses  dans  les  glomérules.  Cette  explica¬ 
tion  n’a  pas  été  confirmée  par  les  travaux  récents. 

Le  seul  fait  certain  est  que  les  anastomoses 
jouent  dans  la  ligature  de  la  veine  porte  rénale, 
ligature  qui  ne  provoque  pas  une  nécrose  massive 
du  rein  ;  ainsi  peut  s’expliquer  l’expérience  de 


Gurwitz  qui,  liant  la  veine  porte  rénale,  ■vit  l’u¬ 
rine  diminuer,  mais  non  se  tarir,  alors  que  les 
substances  colorantes  injectées  dans  le  sang  ne 
remplissaient  plus  les  tubes. 

Reste  à  comprendre  la  suppression  temporaire 
de  l’urine  vue  par  Nuessbaum.  Elle  ne  par^t 
pouvoir  être  '  attribuée  à  la  dégénérescence  qui 
suit  la  suppression  de  la  circulation  ;  la  lyse 
«  protéo-Hpoïdique  »  est  avide  d’eau.  On  sait 
d’ailleurs  que  les  infarctus  blancs  récents  s’im¬ 
bibent  de  liquide  ;  ils  sont  fermes,  gonflés,  sail¬ 
lants  sous  la  capsule. 

Les  expériences  précédentes  ont  été  reprises 
par  un  grand  nombre  de  physiologistes.  Les  pre¬ 
mières  confirmations  n’ont  pas  été  vérifiées. 
L’opinion  unanime  actuelle  est  que  la  suppression 
des  fonctions  glomérulaires  obtenue  par  ligature 
de  l’artère  rénale  chez  les  grenouilles  n’entrave 
ni  l’excrétion  des  substances  charriées  par  le 
sang,  ni  l’excrétion  de  l’eau. 

Nous  ne  faisons  pas  état  des  expériences  de 
destruction  des  glomérules  poursuivies  chez  les 
mammifères  par  la  cautérisation  de  la  substance 
corticale  du  rein;  elles  sont  grossières  et,  au  demeu¬ 
rant,  non  démonstratives.  Quant  aux  conclusions 
tirées  des  sections  ou  des  excitations  médullaires 
et  nerveuses,  de  la  ligature  de  l’uretère,  etc.,  elles 
n’ont  de  valeur  que  contre  la  théorie  de  Ludwig. 

En  résumé,  l’excrétion  de  l’eau  par  les  glomé¬ 
rules  apparaît  aujourd’hui  comme  une  hypothèse 
si  improbable  que  certains  auteurs  y  renoncent 
(Rathery,  Mayer  et  Lamy)  ou  l’atténuent  consi¬ 
dérablement. 

Il  est,  au  contraire,  un  fait  sur  lequel  nous  n’in¬ 
sisterons  pas,  tant  le  démontrent  de  multiples 
expériences  poursuivies  depuis  celle  de  Claude 
Bernard  :  les  tubes  rénaux  accaparent  toutes  les 
substances  qu’on  introduit  dans  le  sang  ;  ils  sécrè¬ 
tent  tous  les  déchets  et  les  sels  ;  il  est  facile  de  les 
voir  sécréter  l’eau  (Rathery,  etc.). 

La  plupart  des  physiologistes  admettent  que 
l’eau  est  excrétée  à  la  fois  par  les  tubes  contour¬ 
nés  et  par  les  glomérules.  C’est  là  une  hypothèse 
dont  le  seul  avantage  permet  de  ne  pas  renoncer 
complètement  à  la  théorie  de  Bowmann. 

A  n’envisager  que  la  physiologie,  l’hypothèse 
que  nous  proposons  paraît  plus  satisfaisante. 

Le  système  de  résorption  est  une  touffe  de 
capillaires  quasi  nus  appendus  à  une  artériole. 

Eomment  se  trouve  résorbant  un  système  de 
pression  relativement  haute?  Pourquoi  le  glomé¬ 
rule  ne  siège-t-il  pas  après  les  capillaires  des  tubes? 
La  situation  du  glomérule  se  comprend  très  sim- 
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plement.  Poixr  que,  dans  un  réservoir  de  liquide, 
des  capillaires  restent  béants,  il  faut  que  s’équi¬ 
libre  sensiblement  la  pression  du  réservoir  contenant 
(capsule  de  Bowmann)  et  la  pression  interne  des 
capillaires  sanguins.  Dans  les  capillaires  en  général 
la  pression  serait  deao  à  50  millimètres  de  mercure 
(Dudwig).  (Dans  les  capillaires  du  glomérule  rénal 
chez  la  grenouille,  elle  est  de  4  à  32  centimètres 
d’eau,  soit  54  p.  100  de  pression  aortique  d’après 
Haymann.).  Dans  l’intérieur  des  tubes,  la  pression 
maxima  serait  de  40  à  50  millimètres  de  mercure 
(D.  Frédéric  et  Nuel).  Il  semble  donc  qu’en  général 
la  pression  intratubnlaire  est  au  moins  égale  à  la 
pression  intravasculaire  du  glomérule. 

De  fait,  l'expérience  montre  que  les  liquides 
sécrétés  par  les  tubes  remontent  vers  le  glomérule. 
Turchini  l’a  vu  sans  artifice  chez  le  têtard  grâce 
à  la  transparence  du  rein.  Complétant  les  études 
de  CuUis  et  de  Bainbridge,  Richard  et  Walker, 
pour  ne  citer  que  les  auteurs  dont  j’ai  connaissance, 
l'ont  démontré  en  perfusant  le  système  porte 
chez  la  grenouille,  avec  des  liquides  contenant 
des  colorants  différents.  Mêtne  si  la  perfusion  du 
S5rstème  porte  est  faite  à  basse  pression,  alors  que 
la  perfusion  du  système  artériel  est  faite  à  pres¬ 
sion  élevée,  le  liquide  sécrété  par  les  tubes  re¬ 
monte  quand  même  dans  les  glomérules.  Bien 
qu’elle  ne  permette  pas  la  descente  de  l’tuine 
dans  la  vessie,  la  perfusion  à  basse  pression  chez 
la  grenouille  retirée  de  l’eau  permit  toujours 
cependant  l'ascension  de  l’urine  dans  le  glomérule. 
En  dépit  des  conclusions  des  auteurs,  il  me  parait 
évident  que  leurs  expériences  contribuent  à 
démontrer  le  rôle  absorbant  du  glomérule  (dont 
ils  n’envisagent  pas  l’hypothèse).  vSans  doute,  ime 
haute  pression  dans  les  artères  afférentes  empêche 
parfois  plus  ou  moins  la  pénétration  du  Hquide 
tubulaire  dans  les  capillaires  du  glomérule  : 
l’inconstance  même  de  ce  fait  est  assez  remarqua¬ 
ble  pour  pouvoir  être  apportée  à  l’avoir  de  notre 
thèse.  Notre  conception  permet  d’expliquer  faci¬ 
lement  les  variations  connues  de  la  diurèse  en 
fonction  de  la  tension  artérielle  et  de  l’appétence 
en  eau  des  humeurs.  Dans  l’expérience  de  la  gre-  ' 
nouille  laissée  sur  une  table  de  laboratoire,  on 
peut  se  rendre  compte,  par  le  test  d’Aldrich  et 
Mc  Clure,  que  j’ai  été  le  premier  à  faire  connaître 
et  à  étudier  en  France,  que  la  résorption  glomé¬ 
rulaire  est  parallèle  à  la  soif  de  l’organisme  tout 
entier. 

Par  quoi  le  glomértde  est»il  traversé  .de  dehors 
en  dedans?  Par  l'eau  seüleiaeat,  ou  aussi  par  les 
substances  ■éfiminées  par  les  tubes  rénaux?  Il 
semble  bien  que,  très  souvent,  rniine  remontant 


dans  la  capsule  de  Bowmann  soit  moins  concentrée 
que  l’urine  qui  descend  (Cf.  Turchini).  Elle  n’est 
cependant  pas  dans  l’eau  pure.  Il  y  a  déjà  long¬ 
temps  que  Nuessbaum,  Henschen,  Pautinski, 
Chrzonsczew’ski,  Ribbert,  etc.,  ont  vu  des  matières 
colorantes  se  fixer  dans  le  glomérule  lui-même  ; 
ce  fait,  qui  a  servi  d’argument  pour  la  théorie  de 
la  sécrétion  glomérulaire,  n’a  pas  été  sans  embar¬ 
rasser  les  tenants  de  l’hypothèse  de  Bowmann- 
Heidenhain  qui  ont  même  parlé  d’expériences  mal 
faites. 

Il  est  indiscutable  que  le  fer  et  beaucoup  d’au¬ 
tres  substances  -peuvent  s’accumuler  dans  les  cel¬ 
lules  endothéUales  du  glomérule  ;  le  fait  est  sur" 
tout  net  chez  les  batraciens.  Il  ne  faut  pas  dire 
que  telle  substance  se  retrouve  dans  les  tubes 
telle  autre  dans  les  glomérules  :  toutes  les  subs¬ 
tances  que  l’on  voit  dans  les  tubes  peuvent  se 
voir  dans  les  glomérules. 

Dès  1910,  j’ai  fait  dessiner  des  reins,  qui  les 
uns  contiennent  du  fer  exclusivement  dans  les 
tubes,  les  autres  exclusivement  dans  les  glomé¬ 
rules.  Il  faut  évidemment  tenir  Compte  de  la 
nature  du  produit,  de  sa  quantité,  du  mode  d’in¬ 
jection...  Mais  entre  surtout  en  ligne  de  compte 
le  moment  de  l’examen.  Par  des  examens  en  série, 
il  devient  évident  que  le  corps  décelable  qui  s’ac¬ 
cumule  dans  les  endothélia  glomérulaires  vient 
rarement  du  sang,  mais  qu’il  est  généralement 
résorbé  secondairement  après  la  sécrétion  tubu¬ 
laire.  Les  expériences  de  Richard  et  Walker, 
poursuivies  avec  du  fer,  de  l’encre  de  Chine  et 
d’autres  matières  colorantes,  ne  laissent  aucun 
doute  SUT  la  réalité  de  cette  réabsorption  secon¬ 
daire.  Le  corps  absorbé  s’accumule  dans  les  cel¬ 
lules  endothéliales  du  glomérule  parce  que  ses 
éléments  ont  un  pouvoir  macrophagique,  ou, 
pour  employer  le  langage  actuel,  qu’ils  appar¬ 
tiennent  au  système  macrophagique  encore 
appelé  réticulo-endothélial.'  Dès  1912,  j’ai  montré 
que  le  gavage  de  ce  système  n’est  pas  excréteur, 
mais  qu’il  est  accapareur,  transformateur,  et 
inême  assimilateur  pour  les  substances  assimi¬ 
lables  :  je  ne  saurais  ici  insister  sur  ce  point.  Dans 
le  cas  particulier  du  rein,  la  dilution  de  l’urine 
remontante  d’une  part,  le  gavage  du  système 
macrophagique  d’autre  part,  lorsque  l’urine  est 
anomalement  très  concentrée,  permettent  de  sup¬ 
poser  que  le  glomérule  résorbe  surtout  de  l’eau. 

Le  liquide  résorbé  dilue  le  sang  artériel  et  re¬ 
tourne  aux-  capillaires  p.orte5  intertubulaîres,  en 
sorte  .que  la  sécrétion  rénale  des  mamBoîîères 
se  fait  SO.US  une  plus  grande  dilution  aqueuse  (au 
moins,  par  rapport  aux  globules)  que  les  autres 
sécrétions. 
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Les  tubes  contournés  ont  cette  propriété  de 
tendre  à  retirer  du  sang  tout  ce  qui  dépasse  son 
étiage  de  composition  adaptée  aux  tissus.  Si  le 
sang  est  trop  aqueux,  l’eau  surtout  passe  dans  les 
tubes  ;  si  telle  substance  est  en  excès,  elle  pénètre 
dans  les  tubes. 

Les  éléments  rénaux  accaparent  très  vite,  mais 
retiennent  des  temps  inégaux  des  substances 
différentes.  L’eau  passe  sans  grand  retard,  beau¬ 
coup  de  corps  en  une  heure,  quelques  autres  en 
un  long  temps.  (On  sait  d’ailleurs  que  les  images 
granulaires  que  l’on  voit  au  microscope  ne  corres¬ 
pondent  pas  à  l’excrétion  massive  d’une  substance, 
mais  au  reliquat  de  cette  excrétion.)  Il  existe  dans 
chaque  tube  une  alternance  fonctionnelle  sélective. 

L’alternance  fonctionnelle  des  différents  tubes 
est  bien  connue.  Une  injection  de  colorants  ne 
gave  qu’un  petit  nombre  de  tubuli,  les  autres 
restent  clairs.  La  phase  d’inappétence  et  la  phase 
d’avidité  se  succèdent  par  larges  cj'cles,  toujours 
une  équipe  se  trouve  prête  à  répondre  aux.  solli¬ 
citations  de  l’organisme.  Qu’à  chaque  instant  ime 
équipe  de  tubes  offre  à  la  résorption  des  glomé- 
rules  une  grande  quantité  d’eau  alors  que  les 
autres  tubes  sécrètent  avec  peu  d’eau,  l’urine 
excrétée  va  être  plus  concentrée  que  le  plasma  de 
la  grande  circulation,  même  si  l’urine  remontante 
n’est  pas  plus  diluée  que  l’urine  descendante  dans 
chaque  tube,  même  si  la  semi-perméabilité  des 
glomérules  est  très  imparfaite.  On  peut  d’ailleurs 
aussi  supposer  qu’en  même  temps  que  les  tubuli 
les  glomérules  entrent  dans  tme  phase  d’inactivité_ 
De  nombreuses  conditions  interviennent  en  effet  ; 
les  capillaires  glomérulaires  se  gonflent  ou  se 
flétrissent  suivant  des  influences  nerveuses  et  des 
influences  humorales  (adrénaline  par  exemple). 

Nous  ne  pouvons  reprendre  une  à  une  toutes  les 
expériences  qui  ont  été  faites  ni  montrer  que  la. 
théorie  de  la  résorption  glomérulaire  permet  d’en 
expHquer  les  résultats. 

La  pathologie  e.st  aussi  suggestive.  Laissant  de 
côté  les  faits  complexes,  dont  l’interprétation 
.pourrait  être  discutée,  nous  ne  ferons  état  que 
des  destructions  glomérulaires  chroniques  démon¬ 
trées  par  le  microscope.  Une  pareille  destruction 
fonctionnelle  s’observe  dans  l’amylose  et  dans  la 
-néphrite  interstitielle.  Ces  deux  maladies  se 
caractérisent  par  de  la  pol3nuie  et  de  la  surdilu¬ 
tion  de  l’urine.  L’intensité  de  ces  manifestations 
est,  toutes  choses  égales  d'ailleurs,  proportion¬ 
nelle  à  la  gravité  anatomique  de  la  maladie, 
c’est-à-dire  au  nombre  des  glomérules  détnflts. 
Naturellement  la  pol3Tirie  est  inversement  pro¬ 
portionnelle  aux  déperditions  d’eau  par  d’autres 


voies.  Comment  faire  concorder  ces  faits  avec  la 
théorie  de  Bowmann?  Notre  hypothèse  explique 
au  contraire  l’observation  médicale.  Les  cellules 
des  tubuli  ne  fonctionnant,  en  particulier  pour 
les  déchets  azotés,  que  sous  une  suffisante  dilution 
d’eau,  toutes  circonstances  qui  diminuent  l’ap¬ 
port  sanguin  au  rein  provoquent  dans  la  maladie 
précitée  une  oliguriè  relative  avec  une  rétention 
des  substances  excrétitielles.  Bien  entendu,  nous 
ne  prétendons  pas  que  le  facteur  rénal  explique 
tout  dans  la  grande  azotémie  des  néphrites.  Il 
convient  cependant  de  signaler  les  beaux  succès 
que  nous  avons  obtenus  dans  certains  syndromes 
urémiques  chroniques  avec  azotémie,  en  gavant 
le  malade  d’eau  par  toutes  les  voies  (boisson, 
goutte  à  goutte  rectal,  injections  sous-cutanées 
de  sérum  chlortiré  isotonique). 

D’une  façon  schématique,  on  peut  décrire  des 
S5mdromes  d’hyperglomérulie  et  des  sjmdromes 
d’hypoglomérulie. 

L’hyperglomérulie  est  caractérisée  par  lui  excès 
de  résorption  aqueuse,  d’où  excès  de  concentration 
urinaire  et  diminution  des  urines. 

L'hypoglomérulie  est  caractérisée  par  un  dé¬ 
faut  de  résorption  aqueuse,  d’où  excès  de  dilu¬ 
tion  urinaire  et  polyurie.  Ces  définitions  s’enten¬ 
dent  pour  une  identique  concentration  du  sang 
en. eau  libre.  C’est  dire  que  les  éléments  révéla¬ 
teurs  des  syndromes  ne  soulèvent  pas  de  diffi¬ 
cultés  d’observation  lorsqu’une  anomalie  persis¬ 
tante  est  jugée  .sur  des  éliminations  de  longue 
durée.  La  conclusion  ne  saurait  au  contraire  être 
trop  prudente  si  l’on  examine  des  éliminations 
courtes  sur  lesquelles  influent  les  multiples  per¬ 
turbations  de  la  nutrition. 

L’un  et  l’autre  syndrome  peuvent  être  soit  ' 
rénaux  (organique  ou  fonctionnel),  soit  extra¬ 
rénaux  (les  anomalies  de  la  composition  du  sang 
qui  passe  dans  les  capillaires  du  glomérule, 
pouvant  en  modifier  l’activité  absorbante). 

A  l’heure  actuelle,  le  seul  syndrome  gloméru¬ 
laire  que  l’on  puisse  considérer  comme  bien  indi¬ 
vidualisé  est  le  syndrome  d’insuffisance  gloméru¬ 
laire  rénale  organique  chronique. 

Au  point  de  vue  anatomique,  il  est  caractérisé 
par  une  destruction  des  glomérules  qui  sont 
transformés  en  blocs  fibreux  ou  en  blocs  amy¬ 
loïdes.  L’insuffisance  fonctionnelle  est  quantita¬ 
tive,  c’est-à-dire  qu’elle  est  proportionnelle 
au  nombre  des  glomérules  détruits  :  nulle,  si  peu 
sont  disparus,  elle  devient  très  grave  si  la  plupart 
n’existent  plus. 

Au  point  de  vue  clinique,  l’insuffisance  glomém- 
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laire  se  traduit  par  deux  symptômes  connexes  : 
a)  la  polyurie,  l’exagération  de  la  quantité  jour¬ 
nalière  des  urines  ;  h)  la  diminution  de  la  qirantité 
des  petites  molécules  excrétées  par  litre  d’eau. 
L'insuffisance  est  bien  compensée  quand,  chaque 
jour,  quelle  que  .soit  l’abondance  de  la  diurèse 
aqueuse,  le  taux  de  la  diurèse  des  sels  et  d.s  dé¬ 
chets  est  normal. 

L’insuffisance  est  mal  compensée  si  l’excrétion 
des  sels  et  des  déchets  diminue.  L’affaiblissement 
de  la  polyurie  (oligurie  relative),  signale  la  défail¬ 
lance,  Nécessairement,  au  moins  pour  les  subs¬ 
tances  qui  ne  trouvent  pas  d’autre  voie  d’élimi¬ 
nation  ou  dont  la  conservation  freine  la  production» 
cet  état  s’accompagne  d’une  rétention  de  déchets* 

Le  pronostic  dépend  de  trois  éléments. 

Le  premier  est  lié  à  la  maladie  rénaleelle-même. 
Immédiatement,  l’insuffisance  glomérulaire  est 
d’autant  plus  marquée  que  plus  de  glomérules 
sont  atteints.  C’est  diré  qu’elle  peut  être  latente, 
légère,  grave  ou  fatale.  Dans  l’avenir,  les  lésions 
peuvent  s’aggraver  ou  non  ;  il  est,  par  exemple, 
des  néphrites  interstitielles  stationnaires,  quasi 
fixées  ;  d’autres,  au  contraire,  sont  évolutives  : 
les  glomérules  se  détruisent  progressivement  et 
la  maladie  aboutit  à  une  agloiuérulie  ou  insuffi¬ 
sance  totale  qui  semble  incompatible  avec  la  pro¬ 
longation  de  la  vie. 

Le  deuxième  élément  réside  dans  les  tubes 
contournés.  Si  grande  soit  une  insuffisance  glo¬ 
mérulaire,  elle  peut  être  compensée  tant  que  l’eau 
est  fournie  en  quantité  suffisante  à  des  tubes 
capables  de  sécréter. 

Le  troisième  est  encore  plus  important  que  le 
premier.  Lorsqu’est  apportée  au  rein  une  grande 
quantité  d’eau  excrétable,  l’insuffisance  gloméru¬ 
laire  est  compatible  avec  l’équilibre  organique. 
Mais,  qu’une  cause  diminue  cet  apport  d’eau, 
l’intoxication  est  fatale.  Les  plus  grands  dangers 
auxquels  sont  exposés  les  brightiques  sont  les 
clmtes  de  la  pression  artérielle  et  surtout  la  soif 
d’eau  des  humeurs.  Sans  doute  l’œdème  n’est  pas 
dû  à  la  lésion  rénale,  mais  il  est  du  plus  marrvais 
augure;  l’hydrophilie  de  l’organisme  retire  au  rein 
l'eau  qui  lui  est  nécessaire  en  excès  ;  l’hyperhy- 
dratation  thérapeutique  devient  inutile  et  même 
nuisible. 

Par  la  lumière  qu’elle  projette  sur  les  faits  et 
par  les  idées  qu’elle  suggère,  rhjqjothèse  d’un  rôle 
résorbant  du  glomérule  nous  paraît  digne  de  rete¬ 
nir  l'attention. 


14  Avril  IÇ28. 

ACTUALITÉS  mÉOlOALES 

Les  troubles  du  rythme  cardiaque  consécutifs 
aux  ièslons.  sinusales  et  parasinusales. 

Les  recherches  cx-périmentale.s  ([u'a  pratiquées  L.  CON- 
DORKi.i.l  (Mini’rva  wedica,  10  septembre  1927)  lui  ont 
montre  que  la  ligature  d'une  région  déterminée  de  l’ordil- 
lette  détermine  des  trouhles  du  rythme  cardiaque  qui 
évoluent  de  telle  sorte  que  l'effet  immédiat  est  souvent 
très  différent  de  l'effet  définitif.  La  ligature  du  sulcus  ter- 
minalis  en  plein  nœud  de  Keith  et  Flaek  produit  la  sup¬ 
pression  fonctionnelle  du  sinus  et  l'apparition  d'un 
rythme  nodal.  La  ligature  du  sulcus  à  'l'extrémité  .supé¬ 
rieure  de  ce  môme  nœud  produit  le  même  effet,  La  liga¬ 
ture  de  son  e.xtrémité  inférieure  ne  supprime  pas  au 
début  le  rythme  sinusal  ;  cette  suppression  ne  se  produit 
que  plus  tard  par  rétaljlissemcnt  d'altérations  vasculaires 
et  nutritives  de  la  région  voisine  du  foyer  traumatisé. 
Les  ligatures  en  avant,  en  arrière  ou  au-dessus  du  sulcus 
terminciUs,  !ui  voisinage  du  sinus,  ne  produisent  qu'une 
simple  tachycardie  sinusale.  Une  ligature  pratiquée  au- 
des.sus  du  nœud  de  Keith  et  Flaek,  dans  la  partie  su])é- 
rieure  du  sulcus,  a  produit  au  bout  de  quatre  mois  un 
bloc  atrio-ventricnlaire  partiel.  Dans  beaucoup  des  cas 
où  l'on  obtint  un  rythme  nodal,  on  vit  ultérieurement 
le  point  d’origine  du  stimulus  manifester  une  tendance 
à  émigrer  loin  du  nœud  ;  le  déplacement  en  lias,  outre  la 
disparition  du  crochet  P  fusionné  avec  un  des  éléments 
du  complexe  ventriculaire,  s’aecompagne  d’une  modifica¬ 
tion  plus  ou  moins  nnirquée  de  la  forme  du  complexe 
ventriculaire  qui,  prend  la  forme  d’un  sinistrogranime. 
Ces  résultats  conduisent  l’auteur  ù,  penser  que  le  sti¬ 
mulus  dans  le  sinus  se  jrropagerait  de  bas  en  haut. 

JEAN  LKRKBOUWJT. 

Le  tubage  duodènal  et  l’étude  de  la  sécrétion 
externe  du  pancréas  chez  les  alcooliques. 

A.  Gasparini  {Gazzeila  tnedica  di  Jioma,  mars  1927) 
rairporte  les  résultats  obtenus  par  le  dosage  des  ferments 
pancréatiques  chez  14  alcooliques  à  symptômes  abdo¬ 
minaux.  Le  plus  .souvent,  il  observa  une  diminution  de 
l’activité  lipolytique  indiquant  une  altération  de  la  sécré¬ 
tion  externe  du  pancréas  indépendante  de  la  .stase  portalc. 
Les  ferments  tryptique  et  amylolytique  avaient  au  con¬ 
traire  des  valeurs  presque  normales  ;  leur  déficience, 
dit  l’auteur,  était  sans  doute  masquée  par  d’autres 
ferments  à  fonctions  analogues. 

Jean  Lereboui,î,h'j'. 

Recherches  sur  la  cholestérinémie. 

De  nombreux  dosages  effectués  sur  14  sujets  sains  et 
.sur  47  malades,  G.  Casow)  (Il  Morgagni,  26  juin  J 9^7) 
coiftlut  que  le  taux  moyen  de  la  cholestérinémie,  chez 
un  sujet  sain  maintenu  à  un  régime  constant,  est  de 
18^32  p.  100.  Le  régime  hospitalier  n’a  pas  chez  le  .sujet 
sain  d'influence  durable  sur  le  taux  de  la  cholestérine  ; 
douze  heures  après  le  repas,  la  cholestérinémie  présente 
des  valeurs  constantes  et  fixes  pour  un  sujet  donné.  Dans 
toutes  les  affections  du  foie  et  des  voies  biliaires,  eu  dehors 
des  cirrhoses,  le  taux  de  la  cholestérine  est  augmenté. 

■  Dans  la  cirrhose  de  Laennec,  l’hypocholestérinémie  c.st 
constante. 


Jean  LEkeboui.i.bi'. 
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Contribution  à  l’étude  de  la  filtrabilité  du 
virus  tuberculeux. 

]<es  recherches  pratiquées  par  S.  Cramaro'sa  (IHvisla 
di  patologia  e  cUnica  délia  iubercolosi,  31  août  lyay) 
sur.  60  cobayes  lui  ont  montré  que  l’étude  microscopique 
et  culturale  des  filtrats  de  substance  tuberculeuse  ne 
donnent  jamais  de  résultats  positifs  ;  les  filtrats  d’ex¬ 
pectoration  à  la  bougie  Chaniberland  La  ou  I/j  sous 
une  pression  de  1,5  atmosphère  peuvent  provoquer  chez 
le  cobaye  une  infection  spécifique  et  transmissible  par 
passages  successifs  ;  l’infection  provoquée  par  les  filtrats 
n’est  pas  fréquente  et  se  manifeste  par  des  lésions  circons¬ 
crites  au  système  glandulaire  et  à  allure  torpide  ;  enfin 
les  petits  des  cobayes  traités  par  le  filtrat  ne  présentent, 
au  moins  dans  les  conditions  expérimentales  employées, 
aucune  lésion  spécifique  viscérale,  et  la  recherche  systé¬ 
matique  du  bacille  dans  les  divers  tissus  est  toujours 
restée  négative.  Jean  LerEboui,i.ET. 

Deux  cas  de  kyste  hydatique  du  poumon. 

Chez  les  deux  malades  dont  C.  CAxm  (Gazeiia  degli 
ospedali  e  délie  cUniche,  13  novembre  1927)  rapporte 
l’observation,  des  signes  cliniques  très  nets  (défonnatiou 
thoracique,  forme  arrondie  de  la  zone  mate,  élargisse¬ 
ment  de  cette  zone  à  la  percussion  profonde,  éosinophilie 
sanguine,  intradenno-réaetion  positive)  et  surtout  des 
signes  radiologiques  indiscutables  permirent  un  diagnos¬ 
tic  assez  facile.  !Bn  se  guidant  sur  cet  examen  radiolo¬ 
gique,  l’auteur  put  préciser  le  point  d’élection  pour 
l’abord  de  ces  kystes.  L’intervention  par  la  méthode  de 
la  marsupialisation  ,  én  un  seul  temps  permit  dans  les 
deux  cas  une  guérison  complète  et  relativement  rapide. 

J  lîAN  LEREBOUI,I,E'r. 

Anomalies  du  sens  chromatique. 

Les  troubles'  du  sens  chromatique  ont  une  fréquence 
assez  grande  et  une  importance  sufiSsamment  considé¬ 
rable  pour  que  nous  nous  efforcions  de  les  dépister.  Ceci 
est  particulièrement  vrai  pour  les  marins,  les  cheminots) 
les  tfeinturiers,  les  bactériologistes  et,  en  règle  générale, 
pour  tous  ceux  qui  sont  amenés  à  juger  des  différences 
de  teintes  et  qui  doivent  avoir  un  sens  chromatique  abso¬ 
lument  normal.  L’importante  étude  de  H.  Oroz  dans  la 
Itevista  clinica  de  Bilbao  d’octobre  1927  est  une  excel¬ 
lente  mise  au  point  de  la  question.  Comme  on  le  sait,  les 
altérations  du  sens  chromatique  peuvent  être  acquises 
ou  congénitales.  Les  premières  peuvent  tenir  à  une  lésion 
portant  sur  les  voies  optiques  depuis  la  rétine  jusqu’à 
l’écorce  cérébrale.  La  fonction  rouge-vert  est  la  plus  déli¬ 
cate  et  c’est  toujours  èlle  qui  est  touchée  la  première. 
Plus  tard  les  troubles  peuvent  porter  sur  le  jaune-bleu. 
Parmi  les  affections  oculaires  qui  s’accompagnent  de 
troubles  chromatiques,  on  peut  citer  les  rétinites  et  chorio¬ 
rétinites,  les  décollements  de  la  rétine,  les  névrites  rétro- 
bulbaires. 

Les  troubles  congénitaux,  dont  la  découverte  est  très 
souvent  fortuite,  sont  d’interprétation  beaucoup  plus 
difficile.  La  protanopsie  ou  cécité  pour  le  rouge  est  une 
des  formes  les  plus  répandues,  ainsi  que  la  deutéranopsie 
ou  cécité  pour  le  vert;  la  cécité  pour  le  violet,  tritauopsie, 
est  plus  exceptionnelle.  La  quantité  de  lumière  et  la 
teinte  interviennent  d’une  façon  directe;  et  certains  indi¬ 
vidus  confondent  à  bas  éclairage  deux  couleurs  qui  seront 
parfaitement  différenciées  si  la  source  lumineuse  est  plus 
forte.  La  cécité  pour  le  rouge  et  le  vert  est  une  anomalie 
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très  fréquente  :  4  p.  loo  des  hommes  et  0,4  p.  100  des 
femmes  eu  sont  atteints. 

La  transmission  de  cette  affection  se  fait  souvent  de 
grand-père  à  petit-fils  par  l’intermédiaire  d’une  fiUe  saine. 

Des  dispositifs  et  des  appareils  ttès  ingénieux  per¬ 
mettent  de  découvrir  facilement  les  troubles  de  la  vision 
des  couleurs  et  de  mettre  la  société  en  garde  contre  les 
dischromatopes.  La  découverte  de  ces  troubles  doit  être 
faite  de  façon  d’autant  plus  soigneuse  que  les  individus 
qui  en  sont  atteints  ignorent  souvent  l’affection  dont  ils 
sont  porteurs  et  que  l’habitude  chez  un  certain  nombre 
de  ces  individus  anormaux  arrive  à  corriger  en  partie 
leur  trouble.  Mérigot  de  Treigny. 

Troubles  oculaires  dansla  sclérose  en  plaques. 

Les  troubles  oculaires  tiennent  une  place  importante' 
dans  la  sémiologie  de  la  sclérose  en  plaques,  et  c’est  la 
raison  pour  laquelle  le  D^  Manuel  Anton  y  insiste  dans 
la  Jievista  de  Medicina  y  Cirugia  de  la  Habana  (sep¬ 
tembre  1927). 

Le  trouble  le  plus  fréquent  est  la  fatigue  visuelle  dont 
se  plaignent  très  douloureusement  les  malades:  la  moindre 
lecture,  le  plus  léger  effort  deviennent  pénibles,  chez  cer¬ 
tains  sujets  même  les  mouvements  du  globe  oculaire 
sont  accompagnés  de  lassitude.  Cette  fatigue  du  reste 
ne  dure  pas  et  elle  disparaît  vite  par  le  repos. 

La  névrite  rétro-bulbaire  est  peut-être  la  complication 
la  plus  caractéristique  de  la  sclérose  en  plaques.  On  sait 
que  cette  névrite  rétro-bulbaire  porte  defaçon  tout  à  fait 
■spéciale  sur  le  faisceau  papillo-maculairc,  de  sorte  que,  à 
un  stade  très  avancé,  les  sujets  sont  incapables  de  lire  et 
d’écrire,  mais  peuvent  encore  se  diriger.  50  p.  100  des 
névrites  retro-bulbairessont  dues  à  la  sclérose  eu  plaques  : 
elle  apparaît  du  re.ste  souvent  très  longtemps  avant  les 
autres  symptôme.s,  tellement  cj^ue  l’école  allemande  a  voulu 
faire  de  la  névrite  rétro-bulbaire  un  signe  pathognomo¬ 
nique  de  la  sclérose  en  plaques.  Au  début,  cette  névrite 
ne  s'accompagne  que  d’une  cécité  centrale  pour  les  cou¬ 
leurs  et  en  particulier  pour  le  vert,  il  s’agit  donc  d’un  sco- 
tome  relatif  à  cette  période.  L’ophtalmoscope  ne  décèle 
rien  la  plupart  du  temps,  bien  que  le  malade  se  plaigne 
de  façon  souvent  très  marquée.  Plus  tard  il  existe  de  là 
décoloration  temporale  du  disque  optique.  Du  reste,  les 
aspects  du  fond  de  l’œil  sont  eux-mêmes  variables  et 
Paton  insiste  au  point  de  vue  diagnostic  sur  ce  fait  qu’une 
papille  opticpie  dont  l’aspect  est  variable,  qui  est  tantôt 
décolorée,  tantôt  nonnale,ade  grandes  chances  en  faveur 
d’une  sclérose  en  plaques.  Du  reste,  l’acuité  visuelle  n’est 
pas  toujours  en  rapport  avec  l’aspect  du  fond  de  l’œil. 
A  la  phase  terminale  de  cécité,  quand  elle  se  produit,  011 
observe  souvent  une  décoloration  totale  de  la  papille. 

Le  nystagmus  est  un  signe  également  très  important 
quand  il  existe;  c'est  un  nystagmus  horizontal  et  très  rare¬ 
ment  vertical  ou  rotatoire.il  semble  dû  à  une  asynergie 
dans  l’action  des  muscles  oculaires,  tenant  à  une  différence 
dans  l’influx  nerveux  qui  est  fourni  à  chaque  muscle. 

Les  paralysies  oculaires  peuvent  se  rencontrer  égale¬ 
ment,  elles  portent  alors  soit  sur  la  troisième,  soit  sur  la 
sixième  paire. 

Parmi  les  anomalies  pupillaires  possibles  au  cours  de  la 
sclérose  eu  plaques,  uoussigualerons  avec  l’auteur  l’aniso- 
côiie,  mais  le  signe  d’Argyll  n’existerait  pour  ainsi  dire 
jamais. 

Quant  au  champ  visuel,  il  est  très  fréquent  d’observer 
des  scotomes  centraux  surtout  pour  le  vert  ;  les  lésions 
du  champ  périphérique  sont  au  contraire  rares. 

MivRIGOï  de  Treigny. 
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Action  des  eaux  minérales  sur  le  métabo¬ 
lisme  général  chez  les  diabétiques. 

MM.  Kau1'‘.manx-Cosi,a  et  Wai.ter  Zorkexdorfer 
(Archives  des  maladies  de  l'appareil  digestif  et  des  maladies 
de  la  nutrition,  juillet  1927)  ont  constaté  que.  par  l'ad¬ 
ministration,  dans  la  ration  des  diabétiques  légers  et 
moyennement  graves,  de  1 000  à  i  500  grammes  par  jour, 
à  la  source,  d’eau  minérale  contenant  des  sels  de  Glauber: 

i«  Le  glucose  et  le  carbone  inoxydé  régressent  jusqu’à 
la  complète  di.sparition  ; 

2»  Les  corps  acétonuriques  disparaissent  de  l’uriiie  ; 

3“  L’aldéhyde  urinaire  diminue  chez  les  diabétiques 
légers,  alors  qu’elle  augmente  au  eontraire  chez  les  diabé¬ 
tiques  de  moyenne  gravité  dès  les  premiers  jours  de  la 
cure  minérale  ; 

4“  Après  la  disparition  du  glycose  et  du  carbone 
inoxydé  de  l’urine,  la  glycémie  reprend  une  valeur  physio¬ 
logique  ; 

5<>  ün  observe  une  rétention  nette  du  phosphore  dans 
l’organisme  ; 

6“  Par  l’administration  de  l’eau  de  Marienbad  dans  la 
ration,  la  résorption  n’est  pas  diminuée  et  le  quotient 
respiratoire  reprend  une  valeur  physiologique. 

Les  auteurs  en  concluent  que  l’oxydation  cellulaire  est 
augmentée  après  l’administration  chez  les  diabétiques 
légers  et  luoyenneme.ut  graves  d’eau  minérale  contenant 
des  sels  de  Glauber. 

1’.  Bi.amou'i'Uîr. 

Un  cas  de  néphrose  lipoïdique. 

Chez  certains  sujets  présentant  le  tableau  clinique  d’une 
néphrite  chronique  hydropigène  et  albuminurique,  on 
peut  constater  des  épanchements  chyliformes  des  sé¬ 
reuses.  MM.  Gaelavardin,  Dki.ore  et  Jossrranu  (La 
Journal  de  médecine  de  Lyon,  5  novembre  1927)  en  rap¬ 
portent  un  cas  des  plus  intéressants.  Ces  épanchements, 
qu’il  serait  plus  exact  d’appeler  «  opalescents  colloï¬ 
daux  »,  sont  dusàla  suspension  dans  le  liquide  de  micelles 
protéino-lipoïdiques  visibles  seulement  à  l’ultra-micro- 

Après  avoir  exposé  leur  observation,  les  auteurs  rap 
pellent  les  notions  classiques  relatives  au  métabolisme 
des  lipoïdes  dans  les  néphrites,  puis  ils  étudlentla  néphrose 
lipoïdique  en  discutant  le  rôle  du  rein  et  des  lipoïdes' orga¬ 
niques. 

Le  problème  soulevé  est  de  savoir  s’il  ne  s’agit  là  que 
d’une  néphrite  chronique  banale  avec  réactions  biochi¬ 
miques  conditionnant  l’opalescence  des  humeurs,  ou 
véritablement  d’iuie  affection  spéciale. 

D’après  les  auteurs  américains,  la  néphrose  lipoïdique 
se  différencierait  de  la  néphrite  chronique  par  les  carac¬ 
tères  suivants  :  apparition  chez  de  jeunes  sujets,  anar 
sarque  avec  épanchements  opalescents  des  séreuses 
riches  en  combinaisons  protéino-lipoïdiques,  albuminurie 
abondante,  hypercholestérinémie,  hypo-albuminose  du 
sérum,  absence  d’hyirertension  et  do  rétention  azotée, 
longue  évolution.  XTiic  telle  affection  relèverait  d’un 
trouble  primitif  du  métabolisme  portant  sur  les  lipoïdes 
ou  les  protéines,  entraînant  secondairement  des  lésions  ' 
purement  dégénératives  du  rein  bien  différentes  de  celles 
de  la  glomérulo-néphrite  banale. 

Comme  au  premier  stade  de  néplirose  lipoïdique  suc¬ 
cède  souvent  une  phase  de  néphrite  chronique,  il  est 
permis  de  se  demander  si  dans  tous  les  cas  une  lésion  ré¬ 
nale  primitive  n’est  pas  à  la  tète  des  accidents. 

P.  Bramootier. 
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La  toux  cardiaque  et  la  forme  coquelucho'ïde 
de  l’insuffisance  cardiaque. 

A  côté  de  Ja  dyspnée,  des  palpitations  et  des  douleurs 
précordiales,  la  toux  constitue  un  trouble  fréquemment 
observé  chez  les  sujets  atteints  d’une  affection  cardio¬ 
vasculaire.  Pour  Lian  et  Gieberï-Dreyfüs  (Journal 
de  médecine  et  de  chirurgie  pratiqti.es,  10  septembre  1927), 
elle  mérite  d’être  considérée  à  juste  titre  comme  un 
symptôme  cardiaque. 

Si  elle  n’est  souvent  qu’un  éinphénomèue  i)lus  ou 
moins  tardif  et  facilement  rattaché  à  sa  cause,  elle  peut 
aussi  se  présenter  comme  la  manifestation  dominante. ou 
la  première  en  date.  C’est  sur  cette  toux  isolée,  révélatrice 
d’tine  cardiopathie,  que  les  auteurs  attirent  plus  spéciale¬ 
ment  l’attention. 

La  toux  carditique  est  exceptionnellement  liée  à  un 
syndrome  médiastinal  d’irritation  ou  de  compression  du 
nerf  pneumogastrique  ou  de  sa  branche  récurrentielle 
gauche.  Dans  tous  les  autres  cas,  elle  est  l’expression 
clinique  de  l’insuffisance  cardiaque,  réalisant  soit  un 
encombrement  progressif  de  la  circulation  pulmonaire 
rpii  entraîne  le.s  congestions  œdémateuses  passives  de 
l’hyposystolie,  soit  un  encombrement  aigu  de  la  circula¬ 
tion  pulmonaire  qui  provoque  les  quintes  de  toux,  le 
pseudo-asthme,  Tœdèiiie  pulmonaire  aigu. 

Si  la  toux  cardiaque  n’est,  en  général,  qu’un  signe  de 
deuxième  plan  dans  un  syndrome  net  d’insuffisance  car¬ 
diaque,  elle  est  assez  souvent  néanmoins  un  signe  de  pre¬ 
mier  plan,  voire  même  le  symptôme  unique,  révélateur 
de  l’insuffisance  cardiaque  :  son  intensité,  sa  prédomi¬ 
nance  peuvent  être  telles  dans  ce  cas  qu’elle  réalise  une 
forme  coqueluchoïde  de  l’insuffisance  cardiaque,  notion 
d’un  grand  intérêt  pratique  au  triple  point  de  vue  du 
diagnostic,  du  pronostic  et  du  traitement. 

P.  Beamouxiiîr. 

Le  test  de  la  solution  saline  intradermique 
et  les  troubles  circulatoires  des  extrémités. 

W.  S'i'ERN  et  M.  COEEN  (Journ.  of  Amer.  med.  Assoc., 
23  oct.  1926)  publient  une  nouvelle  étude  sur  l’épreuve 
par  la  solution  saline  intracutanée  dans  les  troubles 
circulatoires  des  extrémités.  Leurs  observations,  au  nom¬ 
bre  de  97,  aboutissent  à  cette  conclusion  que  la  boule 
d’œdème  intracutanée  est  résorbée  d’autant  plus  vite 
qu’il  existe  en  un  point  quelconque  de  l’organisme  des 
troubles  de  la  circulation  artérielle.  Les  auteurs  procèdent 
par  injections  intradermiques  de  2  centimètres  cubes 
Id’une  solution  de  clilorure  de  sodium  à  85  p  .  1000,  la  pre¬ 
mière  injection  faite  à  la  base  du  gros  orteil  et  d’autres  à 
ntervalles  égaux  le  long  de  la  jambe  et  de  la  cuisse.  A  la 
base  du  gros  orteil,  la  boule  d’œdème  ne  met  que  trente 
minutes  à  disparaître  ;  partout  ailleurs,  il  faut  compter 
une  Ufeure  ;  la  diminution  de  la  durée  de  disparition, 
d’après  les  auteurs  de  l’ article,  serait  proportionnelle  à 
la  gravité  des  lésions  artérielles,  et  près  d’un  point  gan¬ 
grené,  elle  SC  fait  en  moins  de  cinq  minutes.  Stern  et 
Colen  rapportent  d’une  façon  plus  détaülée  ’ii  cas  où 
l’oblitération  artérielle  avait  été  méconnue  et  les  troubles 
observés  rapportés  à  un  traumatisme,  et  où  l’épreuve  xrar 
la  solution  saline  a  permis  d’établir  le  diagnostic. 

E.  'fERius. 
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VILLARET.  —  TRAITEMENT 

LES  INDICATIONS  DES 
CURES  BICARBONATÉES 
SODIQUES  DANS  LE 
TRAITEMENT 
HYDROMINÊRAL  DE 
LA  LITHIASE  URIQUE 

le  Maurice  VILLARET, 

Professeur  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris. 

Les  indications  d’un  traitement  hydrominéral 
se  fondent  actuellement  sur  des  arguments  médi¬ 
caux  extrêmement  précis.  C’est  pourquoi  la  cure 
de  l’uricémie  dans  les  stations  bicarbonatées 
sodiques  pose  une  série  de  questions  auxquelles 
il  convient  de  répondre  successivement.  Quelle 
est  la  place  d’une  cure  hydrominérale  dans  le 
traitement  général  de  l’uricémie?  Par  quel  méca¬ 
nisme  les  eaux  bicarbonatées  sodiques  peuvent- 
elles  agir  sur  le  terrain  lithiasique?  Quelles  sont 
les  indications  exactes,  les  contre-indications, 
les  modalités  d’application,  enfin,  de  la  cure  alca¬ 
line  dans  les  différentes  formes  de  la  lithiase?  Ce 
sont  là  autant  .de  points  que  nous  examinerons 
dans  cet  exposé. 

A.  —  Place  de  la  pure  hydrominérale  dans  le 
traitement  de  ruricémie. 

La  lithiase  est  une  maladie  locale  et  une  maladie 
générale.  Maladie  locale,  par  les  calculs,  les 
troubles,  les  complications  qu’entraîne  leur  pré¬ 
sence,  elle  commande  souvent,  d’une  façon  plus 
ou  moins  urgente,  le  traitement  cliirurgical. 

Mais,  puisque  la  lithiase  est  aussi  une  maladie 
générale,  il  ne  servirait  à  riep  de  multiplier  les 
efforts  pour  évacuer,  médicalement  ou  chirurgi¬ 
calement,  les  calculs  existants,  si  l’on  ne  prenait,  en 
mêine  temps,  les  mesures  nécessaires  pour  éviter 
la  formation  de  nouvelles  concrétions,  et  Pailkrd 
e.st  revenu  réceinment  sur  ce  point. 

C’est  pourquoi  la  cure  médicale,  et  particulière¬ 
ment  hydrominérale,  de  la  lithiase  se  propose  un 
double  but  :  d’une  part,  débarrasser  le  tractus 
urinaire,  mécaniquement  ou  chimiquement,  d’un 
grand  nombre  de  concrétions  ;  procéder  a.u  lavage 
des  organes  sur  lesquels,  quelques  semaines  ou 
quelques  mois  plus  tard,  le  chirurgien  pourra, 
s'il  y  a  lieu,  intervenir  avec  plus  de  sécurité  ;  — 
d’autre  part,  achever  le  nettoyage  du  rein  après 
le  travail  chirurgical,  et  lutter  contre  la  diathèse 
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qui  serait  la  source  inexorable  de  nouvelles  concré¬ 
tions. 

Ainsi,  le  traitement  médical  et  Iwdrominéral 
de  la  lithiase  urinaire  doit,  dans  certains  cas,  être 
considéré  comme  une  thérapeutique  exclusive  et, 
dans  d’autres,  nécessairement  prendre  place  avant 
et  après  l’acte  chirurgical,  dont  il  xjrépare  et  com¬ 
plète  l’efficacité. 

Mais,  parmi  les  différentes  stations  thermales, 
lesquelles  doit-on  choisir,  et  comment  faut-il 
appliquer  la  cure  hydrominéralc? 

Une  telle  question  ne  pourrait  actuellement 
recevoir  de  réponse  qu’après  un  examen  des  diffé¬ 
rentes  formes  de  la  Hthiase  urinaire!  Il  est  évident, 
en  effet,  qu’un  même  traitement  hydrominéral 
n’est  pas  applicable  au  malade  dont  les  urines 
laissent  déposer  un  fin  sable  urique  et  à  celui  dont 
le  bassinet  contient  quelques  gros  calculs  phos- 
phatiques.  Les  indications  et  les  modes  d’appli¬ 
cation  de,  la  cure  hydrominérale  veulent,  de  nos 
jours,  être  discutées  avec  une  parfaite  rigueur 
scientifique.  Nous  ne  sommes  plus  au  temps  où 
le  traitement  dans  les  villes  d’eaux  découlait 
simplement  de  l’empirisme  et  de  la  tradition.  Il 
appartient  actuellement  au  médecin  qui  traite  un 
lithiasique  d’analyser  avec  soin,  en  s’aidant  des 
ressources  de  la  cHnique,  de  la  radiographie,  du 
laboratoire,  l’oyigine  et  l’état  actuel  des  troubles 
qu’accuse  le  malade,  puis  çl’ordomier  uue.  cure 
hydrominérale  appropriée  à  chaque  cas. 

Or,  les  trois  grands  groupes  de  litlûasiq.ues  : 
uriques,  oxaliques  et  phosphatiques,  resso.rtisseut 
chacun  à  des  cures  hydrominérales  très  précises 
et  assez  différentes.  A  Vich>-  même,  disous-le  tout 
de  suite,  la  même  source  ne  convient  pas  à  tous  ; 
«  Les  eaux  de  la  source  des  Célestins,  à  Vichy, 
dit  Marion,  trouvent  leurs  indications  dans  la 
lithiase  urique.  Elles  sopt  contre-ii;d.iquées  dans 
la  lithiase  oxalique  et  surtout,  à  cau.se  de  leur  alca¬ 
linité,  dans'la  lithiase  pho.sphatique.  » 

En  fait,  dans  l’ensemjjle,  un  traitement 
hydrologique  aiialpgire  peut  s’appliquer  aiix 
lithiases  urique  et  oxalique,  puisque  toutes 
deux  relèvent  de  viçes  de  nùtritiop  assez 
voisins  pour  qu’on  ait  pu  les  englober  dans  le 
luême  grand  groupe  de  la  diathè,se  arthritique. 
La  lithiase  phosphatique,  au  contraire,  souvent 
d’ailleurs  .secondaire,  relève  de  toute  autre  cause  ; 
la  cure  alcaline  ne  saurait  lui  convenir,  en  général, 
et  nous  n’en  reparlerons  qu'au  chapitre  des  indi¬ 
cations. 

Ainsi,  sans  insister  .sur  ceç  concrétions  phos¬ 
phatiques,  qui'  sont  fréquemment  des  calculs 
«  d’organe  »,  siûvant  le  mot  de  Guyon,  nous  nous 
attacherons  surtout  à  la  thérapeutique  hydromi- 
N"  16 
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nérale  des  calculs  «  d'organisme  »,  représentés, 
avant  tout,  par  les  lithiases  urique  et  oxalique. 

C’est  eux  qui  constituent  la  grande  indication 
de  la  cure  des  lithiasiques  dans  les  stations  bicar¬ 
bonatées  sodiques,  car  cette  cure  s’adresse  avant 
tout  à  la  diathèse  formatrice  de  calculs.  Elle 
s’attaque  aux  vices  du  métabolisme  dans  leurs 
différents  facteurs,  hépatique,  intestinal,  humoral, 
rénal,  et  nous  allons  voir  par  quel  mécanisme,  en 
étudiant  de  plus  près  ce  qu’on  a  appelé  le  terrain 
lithiasique,  et,  particulièremenl,  uriccmique. 

B.  —  Le  terrain '  lithiasique. 

Aperçu  physio-pathologique.  Déductions 
de  thérapeuiique  hydrologique.  —  Les 
recherches  cliniques  modernes,  appuyées  sur  les 
analyses  de  laboratoire,  ont  donné  une  base  de 
plus  en  plus  étendue  à  cette  notion  que  la  préci¬ 
pitation  des  calculs  dans  le  tractus  urinaire  ne 
représente  que  la  phase  tout  ultime  d’un  long 
processus  morbide.  Elles  ont,  de  plus,  bien  mis 
en  lumière  le  rôle  capital  joué,  dans  ce  trouble 
profond  du  métabolisme,  par  la  glande  hépatique,  à 
côté  duquel  il  convient  de  réserver  une  place  à  celui 
des  troubles  digestifs,  rénaux  et  surtout  humoraux. 

1"  Rôle  du  foie.  —  L’ancienne  théorie  de 
Garrod,  suivant  laquelle  l’acide  urique  est  sim¬ 
plement  retenu  dans  le  sang  à  la  faveur  d’une 
diminution  de  la  perméabilité  rénale,  n’a  .actuelle¬ 
ment  plus  toute  sa  valeur.  On  sait  maintenant 
que  l’hyperuricémie,  rele\-ant  d’un  trouble  dans 
le  métabolisme  des  purines,  est,  au  contraire,  un 
fait  primitif  dans  la  lithiase,  et  non  secondaire  à 
l’obstruction  rénale. 

Or,  le  foie  joue  un  rôle  de  premier  iDlan  dans  le 
métabolisme  des  purines. 

On  retrouve,  en  effet,  dans  cet  organe  les  diffé¬ 
rentes  diastases,  oxydantes,  hydrolysantes  et 
désaminantes,  qui  dégradent  les  éléments  des 
nucléines  pour  aboutir  à  la  formation  d’acide 
urique.  Brugsch  et  Schittenhelm,  Butian  ont 
même  admis  que  le  foie  détruisait  cet  acide,  et  ont 
rais  l’hyperuricémie  .sur  le  compte  d’une  insuffi¬ 
sance  uricolytique  du  foie.  Bar  contre,  les  travaux 
de  Wiechowski,  Siven,  Hunter  et  Givens  semblent 
montrer  que  l’acide  urique  est  à  peu  près  inatta¬ 
quable  pom  l’organisme  humain.  Quoi  qu’il  en 
soit,  il  est  certain  aujourd’hui  que  le  dysfonc¬ 
tionnement  hépatique  joue  un  rôle  de  premier  plan 
dans  l’hyperuricémie,  qui  elle-même  conditionne 
la  litliiase  urique. 

Le  foie  exerce  également  une  action  importante 
dans  la  production  de  l’oxalémie. 

Sarvonat  n’a-t-il  pas  soutenu  que,  chez  le  chien, 
espèce  douée  d’uricolyse,  la  glande  hépatique 
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transforme  l’acide  urique  en  acide  oxalique? 
D’ailleurs,  Lœper  a  montré  l’excès  d’acide  oxa¬ 
lique  dans  le  sang  des  diabétiques,  des  obèses, 
des  goutteux,  tous  malades  dont  le  foie  est  plus 
ou  moins  profondément  atteint. 

Cette  conception  de  l’origine  hépatique  de 
l’hyperuricémie,  bien  développée  encore  dans  les 
travaux  de  Chauffard,  de  Glénard,  a  reçu,  plus 
récemment,  d’intéressantes  confirmations.  Chauf¬ 
fard  et  ses  collaboratems,  Rouzaud  et  Sérégé, 
ont  montré  que,  chez  des  sujets  dont  le  rein  était, 
par  ailleurs,  perméable,  l’hyperuricémie  s’associait, 
de  façon  presque  constante,  à  une  augmentation 
de  la  cholémie  et  à  une  hypercholestérinémie. 

Cette  dernière  constatation  montre  d’abord  que, 
suivant  l’expression  de  Rouzaud,  «tout  traitement 
hydrominéral  ne  produira  une  «  action  de  fond  » 
chez  les  uricémiques  que  s’il  redresse  ou  améliore  la 
fonction  déréglée  du  foie  ».  Les  sources  bicarbona¬ 
tées  sodiques  agiront  en  augmentant  la  puissance 
destructrice  de  cet  organe  vis  à  vis  des  acides 
urique  et  oxalique,  et  en  favorisant  les  actions 
oxydantes  des  diastases  de  l'organisme,  grâce  à 
leur  pouvoir  zymostheuique. 

Mais,  smtout,  ces  investigations  sur  la  chimie 
humorale  des  hépatiques  nous  font  comprendre  la 
raison  d’rm  fait  clinique  fréquent  et  important  :  la 
coexistence  d’une  lithiase  urinaire  et  d’une  lithiase 
biliaire. 

Les  travaux  de  Chauffard  et  de  ses  élèves  ont 
beaucoup  insisté  sur  cette  «  bilithiase  »,  dont  la 
connaissance  est  aussi  importante  au  point  de 
vue  pathogénique  qu'au  point  de  vue  clinique. 
Mais  ce  qui  nous  importe  du  point  de  vue  hj'dro- 
logique,  c’est  que  l’existence  d'une  lithiase  biliaire 
associée  à  une  lithiase  urinaire  commande  une 
cure  hydrominérale  dont  les  eatix  bicarbonatées 
sodiques  apportent  les  éléments. 

C’est  donc  dans  ces  stations,  et  en  particulier  à 
Vichy,  qu’il  faut  adresser  les  «  bilithiasiques  », 
car  l’existence  d’un  tel  groupement  clinique 
impose  l’idée  qu’il  faut  traiter  avant  tout,  chez 
ces  malades-,  la  diathèse  hépatique,  toutes  réserves 
faites,  comme  nous  le  verrons,  sur  les  complications 
urinaires  qui  peuvent  commander  une  intervention 
chirujfgicale  ou  une  cure  hydrominérale  associée. 

C’est  dans  les  stations  bicarbonatées  sodiques, 
également,  et  sans  attendre  les  précipitations 
calaileuses  dans  la  vésicule  ou- le  bassinet,  qu’il 
faut  envoyer  tous  les  <1  candidats  à  la  lithiase  uri¬ 
naire  »,  les  goutteux,  dont  le  traitement  hydromi¬ 
néral  complèt  a  fait  l’objet  d’une  étude  récente  de 
Rouzaud,  Schneider  et  Germès,  les  simples 
arthritiques,  tous  ceux  chez  qui,  en  raison  de  la 
diathè^  urique,  011  peut  prédire,  à  plus  ou  moins 
brève  échéance,  l’établissement  de  la  gravelle. 
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2°  Rôle  des  troubles  digestifs.  —  Mais,  à 
côté  des  troubles  du  métabolisme,  d’autres  fac¬ 
teurs  peuvent  déterminer  l’apparition  des  calculs 
dans  le  tractus  urinaire.  Toutes  les  injections  micro¬ 
biennes  de  l’arbre  urinaire,  les  pyélitès,  les  pyélo¬ 
néphrites,  les  cystites,  peuvent  .se  trouver  à  l’ori¬ 
gine  de  concrétions  dont  le  noyau  est  souvent 
constitué  par  des  amas  microbiens. 

Parmi  les  microbes  qui  déclenchent  avec  le  plus 
de  facilité  ces  infections  urinaires,  le  colibacille 
joue  un  rôle  primordial,  moins  souvent  l’entéro¬ 
coque,  l’Eberth  ou  d’autres  bactéries.  Or,  l’origine 
de  ce  microbisme  a  bien  été  étudiée  dans  ces  der¬ 
nières  années,  et,  entre  autres  nombreux  travaux 
sur  ce  sujet,  particulièrement  des  entérologues 
(J.-C.  Roux,  P'.  Moutier,  P.  Duval,  etc.),  ceux  de 
Heitz-Boyer  ont  démontré  à  l’évidence  la  prove¬ 
nance  le  plus  souvent  intestinale  de  ces  germes.. 
Aussi  a-t-on  baptisé,  à  juste  titre,  l’ensemble  de 
ces  accidents  du  nom  de  syndrome  enléro-rénal . 

Ces  troubles  inteistinaux  qui  déterminent  des 
troubles  urinaires  se  répartissent  en  quatre  classes  : 

1°  Insuffisance  fonctionnelle  d’ordre  mécanique  : 
ptoses,  malformations,  syndrome  d’hypertension 
portale,  qui,  comme  nous  l’avons  montré  en  étu¬ 
diant  les  connexions  veineuses  porto-rénales,  s’ac¬ 
compagne  très  rapidement  de  congestion  du  rein  ; 

2°  Insuffisance  fonctionnelle  d’ordre  sécrétoire, 
en  rapport,  parfois,  avec  l’élimination  de  l’acide 
oxalique  en  excès  (Bœpef)  ; 

3°  Troubles  purement  infectieux  dans  un  intes¬ 
tin  sans  altération  mécanique  ni  sécrétoire  ; 

4°  Tramnatisme  intestinal  d’origine  interne. 

Or,  chacun  de  ces  quatre  groupes  généraux 
.d’accidents  intestinaux  relève,  en  plus  d’une 
thérapeutique  médicale  ou  chirurgicale  appropriée, 
d’une  cure  à  Vichy  ou  dans  les  stations  similaires- 

Nous  voyons  donc  que,  là  comme  dans  la  dia¬ 
thèse  arthritique,  la  cure  bicarbonatée  sodique 
agit  véritablement  à  titre  prophylactique  de  la 
lithiase  urinaire,  et  même  à  titre  curatif,  dans  cer¬ 
tains  cas.  Au  reste,  l’interaction  fonctionnelle  du 
foie  et  de  l’intestin  fait  comprendre  que,  dans 
bien  des  cas  complexes,  la  cure  alcaline,  en  réta¬ 
blissant  la  fonction  de  ces  deux  viscères,  soit  d’un 
précieux  secours. 

30  Rôle  humoral.  —  Nous  ne  reviendrons  pas 
sur  les  qualités  chimiques  du  sang  des  lithiasiques 
dont  le  traitement  hydrominéral  doit  amener  la 
transformation.  Récemment,  Rouzaud  et  Sérégé 
ont  repris  une  idée  de  Trousseau,  qui  reprochait 
aux  eaux  alcalines,  prises  en  trop  grande  quantité, 
de  donner  au  sang  une  fluidité  pathologique, 
laquelle  pourrait  devenir  la  source  de  quelques 


accidents  ;  ils  ont  étudié  les  variations  d’une  pro¬ 
priété  phy.sique  importante  du  sang  :  la  viscosité, 
pendant  la  cure  de  Viclw.  Reur  étude  a  porté 
comparativement  sur  l’action  des  sources  cliaudes 
de  cette  station  sur  la  viscosité  sanguine,  la 
pression  artérielle,  l’iiricémie  et  la  cholestérinémie. 
Avec  Teau  de  l’Hôpital,  parallèlement  à  une  chute 
notable  de  la  viscosité  et  de  la  pression,  chez  les 
hj'pervisqueux  dont  la  perméabilité  rénale  est 
normale,  on  observe  une  diminution  important., 
de  la  cholestérine  du  sénun,  alors  que  le  taux  de 
Turicémie  reste  stationnaire  ou  s’élève  légèrement. 
Avec  la  Grande  Grille,  on  constate,  dans  le  sérum 
et  le  sang  total,  une  diminution  importante  de 
l’acide  urique,  une  dimimitiou  plus  légère  de  la 
cholestérine. 

Les  eaux  de  Vichy  a-pporteni  donc  des  modifica¬ 
tions  profondes  dans  l’équilibre  humoral  des 
lithiasiques  ou  des  prélithiasiques. 

D’autre  part,  les  variations  mêmes  do  Vhydrc- 
mie,  dont  la  constance  doit  être  maintenue  par  un 
mécanisme  complexe  mis  eu  valéur  par  les  tra¬ 
vaux  de  Widal,  d’Achard,  Gilbert  et  ses  élèves, 
de  Marcel  Dabbé  et  Violle,  Blum,  P.  Merklen  et 
■Ambard,  de  nous-même  avec  Henri  Bénard,  de 
Calm  (de  Strasbourg),  ont  été  l’objet  d’études 
récentes  dans  les  cures  hydrominérales.  Or, 
toute  variation  dans  l’hydrémie,  si  légère  soit-elle, 
est  susceptible  de  modifier  considérablement 
l’équilibre  physico-chimique  dè  l’acide  urique,  et, 
par  conséquent,  ses  caractères  de  solubilité. 

40  Rôle  du  rein.  — Nous  n’insisterons  pas  ici 
sur  le  rôle  que  joue  la  plus  ou  moins  grande 
abondance  de  la  diurèse  dans  la  dissolution  et 
l’élimination  des  calculs,  puisque  la  plus  ou  moins 
forte  minéralisation  des  eaux  bicarbonatées 
sodiques  ne  permet  guère  des  cures  de  diurèse 
considérable,  comme  celles  qu’on  pratique  dans  les 
stations  thermales  de  l’Est. 

Par  contre,  les  modifications  qualitatives  des 
urines  sous  l’influence  de  l’ingestion  de  quantités 
modérées  d’eaux  alcalines  ont  préoccupé  les  cher¬ 
cheurs  depuis  longtemps  déjà. 

On  sait,  en  effet,  que  tout  régime  ou  tout  médi' 
cament  qui  atténue  l’acidité  de  l'urine  diminue- 
l’aptitude  de  l’acide  urique  à  se  précipiter.  Des. 
recherches  de  F.  Cappon,  avec  le  régime  végéta¬ 
rien  ;  celles  de  Dehaussy,  de  C.  Vallée,  sur  la  pro¬ 
portion  d’acide  urique  précipitable  en  fonction  de- 
l’alcalinité  des  urines  ;  celles  surtout  de  Posner  et: 
Goldenberg,  sur  la  solubilité  de  l’acide  urique  aprèsi 
ingestion  d’eaux  alcalines,  montrent  toutes  que„ 
plus  l’urine  est  acide,  plus  l’acide  urique  tend  à 
précipiter.  Des  anciens  auteurs  admettaient  qu’il 
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s’agissait  là  d’un  phénomène  chimique,  hes 
recherches  modernes  révèlent  que  celui-ci  est  en 
réalité  d’ordre  physico-chimique,  hichtwiz  a 
montré  que  l’alcalinité  modifiait  l’équilibre  des 
colloïdes  qui  maintiennent  l’acide  urique  en  sus¬ 
pension  dans  l’urine  (His),  et  Henderson  et 
^  acide  urique 

Spiro  ont  établi  que  le  rapport  - ^rates — 

augmentait  très  vite  sous  l’influence  d’une  faible 
diminution  du  pH  urinaire. 

De  très  intéressantes  recherchés  sur  ces  varia¬ 
tions  de  l’acidité  ionique  urinaire  viennent  d’être 
faites  par  Desgrez,  Bierryét  Rathery.  Elles  éclairent 
d’un  jour  nouveau  la  question  de  l’action  chi¬ 
mique  profonde  que  les  eaux  de  Vichy  peuvent 
avoir  sur  les  calculs  uriques  ou  oxaliques. 

Si  l’on  adopte  le  changement  de  réaction  ionique 
urinaire  comme  critère  de  la  réponsfi  de  l’organisme 
à  l’ingestion  d’eau  de  Vichy,  on  coristate  une 
variation  notable  du  piï  après  l’absorption  de 
400  centimètres  cubes  de  la  source  Hôpital.  L’eau 
de  Vichy  est  susceptible  de  modifier  des  pif  urinaires 
qui  restent  insensibles  à  des  quantités  équivalentes 
de  bicarbonate  de  soude. 
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y  a  décelé,  agissant  sédatiment  sur  l’élément  dou¬ 
leur  (Dœper).Mais  la  complexité  même  du  méca¬ 
nisme  de  la  lithiase,  les  rapports,  mieux  connus 
aujourd’hui,  entre  le  travail  du  foie  et  celui  du  rein 
qu’ont  mis  en  valeur  notamment,  physiologique¬ 
ment  et  pathologiquement.  Bouchard,  Gouget, 
Henri  Claude,  Ribot,  Eæderich,  Chauffard  et 
Debray,  nous-même,  avec  Gilbert,  nous  font  com¬ 
prendre  comment  le  traitement  par  les  eaux  alca¬ 
lines  ne  doit  pas  être  compris  comme  une  crue 
superficielle  de  «  lavage  »,  de  «  chasse  urinaire  », 
mais  bien  comme  une  thérapeutique  modifica¬ 
trice  du  «  terrain  lithiasique  ». 

C.  —  La  part  des  eaux  bicarbonatées  sodiques, 
et  en  particulier  de  Vichy,  dans  le  traitement 
hydrominéral  de  la  lithiase  urinaire. 

1°  Historique.  —  Il  n’est  pas  inutile  de 
rappeler  l’importance  que,  depuis  des  siècles,  le 
traitement  de  la  lithiase  urinaire  occupe  dans  la 
pure  par  les  eaux  alcalines,  en  particulier  à  Vichy. 

Sans  doute,  les  documents  anciens  sur  le  trai¬ 
tement  de  la  gravelle  dans  cette  station  sont  peu 
nombreux. 


De  leur  étude  cliimique  détaillée,  les  auteurs 
précités  concluent  que  l’action  de  l’eau  de  Vichy 
sur  l’organisme  est  complexe.  C’est  ainsi  qu’elle  peut 
influencer  l’excrétion  de  certains  éléments  (Cl, 
P^O®,  etc.)  ;  mais  un  de  ses  effets  les  plus  cons¬ 
tants  est  de  provoquer  une  diminution  de  l’acidité 
ionique  urinaire.  La  réaction  {augmentation  du 
Y>H)  est,  en  général,  d’autant  plus  marquée  que  le 
sujet  présente,  au  réveil,  un  pH  plus  bas. 

Ces  données  permettent  de  surveiller  les  effets 
de  la  cure  alcaline,  et,  suivant  les  recommanda¬ 
tions  de  Desgrez  et  Bierry,  de  fixer,  pour  chaque 
sujet,  la  quantité  d’eau  minérale  appropriée  à  ses 
réactions  individuelles,  en  tenant  compte  peui-être, 
aussi,  des  pH  des  différentes  sources  de  Vichy,  dont 
Roger  Glénard  et  Gruzewska  ont  récemment 

fait  connaître  les  chiffres. 

Qu’une  élévation  du  pVL  urinaire  soit  favorable 
à  la  dissolution  des  calculs  uriques,  la  question  se 
résout  indiscutablement  par  l’affirmative.  Sans 
doute,  depuis  fort  longtemps,  on  connaissait  cette 
propriété  dissolvante  des  eaux  alcalines.  Mais  la 
mesure  du  pVL  permet  le  contrôle  journalier  de 
leux  action,  et  fait  mieux  comprendre  l’effet  profond 
de  la  cure  de  Vicliy,  comme  l’ont  encoremontré  ré¬ 
cemment  Mathieu  de  Fossey,  Verdeau  et  Manceau. 

En  résumé,  le  mode  d’action  de  la  cure  par  les 
eaux  bicarbonatées  sodiques  dans  la  lithiase  uri¬ 
naire  est  complexe.  Une  part  de  celui-ci  tient  peut- 
être  à  leur  radioactivité  et  à  certains  corps  qu’on 


Sans  doute  aussi,  dans  les  années  qui  nous  pré¬ 
cèdent  immédiatement,  les  bienfaits  des  cures  hy- 
drominéralesdela  lithiase  urinaire  dans  les  stations 
thermales  de  l’Est,  des  Alpes  ou  des  Pyrénées  ont 
fortement  attiré  l’attention  médicale  sur  ces  der¬ 
nières,  sans  cependant  ôter  aux  stations  bicarbona¬ 
tées  sodiques  leurs  indications  très  particulières. 

Mais  il  faut  se  souvenir  que,  depuis  le  xvi®  siècle 
jusqu’à  nos  jours,  le  traitement  de  la  gravelle  à 
Vichy  a  connu  des  succès  innombrables. 

En  1636,  Claude  Mareschal,  dans  sa  Physiologie 
des  eaux  minérales  de  Vichy  en  Bourbonnais 
(Dyon,  chez  Cœursyllis,  1636),  en  mentionne  l’effet. 
Ces  eaux,  dit-il,  «  partant  directement  et  infailli¬ 
blement  guérissent  les  maux  du  ventricule,  toutes 
vrayes  coliques  et  néphritiques  ». 

Claude  Fouet,  dans  son  Nouveau  sistème  de 
bains  et  eaux  minérales  à-  Vichy  (Paris,  cirez 
Robert  Pepie,  1686),  déclare  :  «  Pour  la  colique 
néphrétique, toutes  nos  eauxysont  remarquables... 
Elle  ijpnd  mieux  les  glaires  et  les  phlegmes  qui 
s’amassent  aux  parois  des  reins  ou  de  la  vessie, 
d’où  naissent  des  suppressions  d’urine,  et  dont  se 
forme  la  pierre,  le  sable  et  le  gravier.  » 

Plus  tard,  Tardy  {Dissertation  sur  le  transport 
des  eaux  de  Vichy,  avec  la  manière  de  se  conduire 
avec  succès  dans  leur  usage  ;  Moulins,  chez  Jean 
Faure,  1755)  trouve  des  indications  de  la  cure  dans 
les  «  douleurs,  coliques  iiéphritiques,  chaleurs  des 
reins,  la  pierre,  la  gravelle  ». 

M™®  de  Sévigné  fait-elle  allusion  aux  propriétés 
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de  ces  eaux,  lorsque  dans  sa  lettre  CCCCXXIII, 
datée  de  VicHy,  le  dimanche  19  septembre  1677, 
elle  mentionne  :  «  Le  «  bien  bon  »  prend  les  eaux 
pour  vuiderson  sac  qui  est  plein  ; . . . .  ces  eaux-ci  sont 
salutaires  ;  M.  de  Grignan  en  serait  lavé,  et  lessivé, 
et  guéri  de  tous  ses  maux  ;  il  n’aurait  pas  mal 
besoin  aussi  de  vuider  son  sac.  » 

C’est,  cependant,  surtout  au  xix®  siècle  que 
les  propriétés  des  eaux  de  Vichy  contre  la  lithiase 
urinaire  furent  bien  connues  et  utilisées. 

Le  Dr  Ch.  Petit  écrivait,  en  1834,  un  opuscule 
sur  le  traitement  médical  des  calculs  urinaires,  et 
particulièrement  leur  dissolution,  par  les  eaux  de 
Vichy.  Civiale  ayant  mis  en  doute  -certains  des 
points  soutenus  par  l’auteur.  Ch.  Petit  Itri  écrivit 
une  lettre  où  il  réfute  point  par  point  les  assertions 
du  grand  chirurgien.  Les  assemblées  savantes  en 
eurent  des  échos.  Gay-Lussac  et  Pelouze  firent,  à 
l’Académie  des  sciences,  tme  communication 
notant  :  «  Il  y  a  des  malades  qui,  presque  aussitôt 
après  avoir  été  soumis  aü  régime  des  eaux  alca¬ 
lines,  rendent  une  quantité  très  considérable  de 
graviers  et  de  poussière  d’acide  urique.  »  Enfin, 
le  24  mars  1840,  le  D"^  Pâtissier  lut  un  rapport 
sur  ce  sujet  à  l’Académie  royale  de  médecine, 
suivi  d’une  réponse  à  quelques  allégations  contre 
la  dissolution  des' calculs  urinaires. 

Max  Durand-Fardel,  Casimir  Daumas,  Leroy 
d  ’Etiolles  consacrèrent,  les  aünées  srdvantes,  d’im¬ 
portantes  études  à  cette  action  des  sources  de  Vichy. 

Sous  le  second  Empire,  la  réputation  de  ces 
eaux  dans  le  traitement  de  la  gravelle  était  bien 
établie,  et  l’empereur  s’y  faisait  soigner. 

Depuis  cette  époque,  les  travaux  médicaux  sur 
le  traitement  de  la  lithiase  à  Vichy  se  multiplient 
et,  déplus  en  plus,  expliquent  de  façon  scientifique 
l’action  des  eaux  sur  les  concrétions  urinaires. 

Les  études  de  Barudel,  de  Champagnat,  de  Del¬ 
fau,  de  Cornillon,  de  Caries,  le  travail  de  Max 
Durand-Fardel,  en  1889,  sur  le  traitement  de  la 
gravelle  urique,  celui  de  Jégou  et  Grdllot,  en  1900, 
sur  les  variations  du  coefScient  d’acidité-urinaire 
sous  l’influence  des  eaux  de  Vichy,  marquent  les 
étapes  de  nos  connaissances  à  ce  sujet. 

Enfin,  les  résultats  des  chercheurs  contempo¬ 
rains,  dont  nous  avons  cité  les  travaux  'dans  notre 
exposé  physio-pathologique,  apportent  tme  indis¬ 
cutable  rigueur  scientifique  au  traitement  de  la 
lithiase  urinaire  dans  les  stations  bicarbonatées 
sodiques.  En  particnher,  tout  dernièrement,  Cas- 
taigne  insistait  sur  les  modifications,  sous  l’in¬ 
fluence  des  eaux  de  Vichy,  des  graviers  uri¬ 
naires  éhminés:  irréguliers,  munis  de  prolonge¬ 
ments  irritants  et  douloureux,  avant  la  cure,  ils 
deviennent  plus  ronds,  plus  réguliers,  émoussés 
et  bien  moins  gênants,  après  celle-ci. 


2°  Indications  de  la  cure  hydrominérale 
bicarbonatée  sodique.  —  Dans  ce  chapitre  des 
indications,  nous  nous  placerons  du  point  de  vue 
du  coasidtant  de  médecine  générale,  qui  est  appelé 
à  désigner  une  .station  hydrominérale  pour  la 
cure  d’une  lithiase  dont  il  a  apprécié  soigneuse¬ 
ment  et  longuement  tous  les  éléments. 

La  cure  bicarbonatée  sodique  seule  peut 
suffire,  dans  certains  cas.  Dans  d’autres,  il  est 
profitable  de  lui  associer  un  traitement  hydromi¬ 
néral  dans  une  autre  station. 

a.  La  cure  hydrominérale  bicarbonatée  sc- 
dique  isolée  trouve,  comme  nous  l’avons  dit,  son 
indication  i^rimordiale  dans  les  états  prélithiasiques , 
dans  la  lithiase  au  début.  Lorsqu’tm  examen,  cli¬ 
nique,  urinaire,  radiographique,  complet  ne  rélève 
pas  de  calcul  volumineux  dans  le  bassinet,  aucune 
infection,  pas  de  lithiase  phosphatique,  mais  un 
sable  urique,  ou  seulement  les  stigmates  organiques 
de  la  prélithiase,  la  cure  alcaline  s’impose.  Ses  résul¬ 
tats  sont  excellents  ;  sous  sou  action,  les  dépôts 
uriques  se  dissolvent,  et,  surtout,  en  agissant  sur  le 
mécanisme  intime-  de  production  des  calculs,  elle 
empêche  leur  renouvellement. 

Lorsqu’il  y  a  «  bilithiase  »,  coexistence  de  calculs 
urinaires  et  de  lithiase  biliaire,  cette  cure  est  égale¬ 
ment  indiquée,  toutes  réserves  étant  faites,  bien 
entendu,  sur  les  complications,  vésiculaires  ou  ré¬ 
nales,  qui  peuvent  interdire  un  traitement  hydro¬ 
minéral. 

Nous  rappelons  que  c’est  à  la  lithiase  urique 
que  s’adresse  essentiellement  la  cure  dans  les 
stations  bicarbonatées  sodiques.  Quant  à  la 
lithiase,  oxalique,  dans  .ses  stades  initiau.x  et 
lorsqu’on  ne  craindra  pas  qu’un  traitement  trop 
alcalin  puisse  amener  des  précipitations  d’oxalate 
calcaire,  on  peut  encore  utili.ser  Vichy  ou  les  sta¬ 
tions  du  même  ordre,  sous  couvert  d’un  régime 
approprié,  et  en  surveillant  le  pH  urinaire. 

Enfin,  si  le  syndrome  entéro-rénal  confirmé 
relève,  comme  le  signale  Heitz-Boyer,  de  stations 
telles  que  la  Pre.ste,  dont  les  eaux  sont  fort  utiles 
dans  les  cas  hrfectés,  ou  encore  Evian,  Vittel,  Con- 
trexéville,  par  contre,  le  traitement,  eu  quelque 
sorte  étiologique,  de  la  lésion  intestinale  appar¬ 
tient  à  Vichy  ou  aux  autres  stations  alcalines. 

b.  Les  cures  associées.  —  Ce  que  nous  venons 
de  dire  du  sjmdrome  entéro-rénal  est  applicable  à 
bien  d’autres  affections  du  tractus  urinaire  : 
l’association  aux  stations  bicarbonatées  sodiques 
de  cures  par  des  eaux  de  composition  différente 
est  souvent  d’une  grande  utihté. 

Dans  une  thèse  récente  de  Nancy,  consacrée  au 
traitement  hydrominéral  de  la  lithiase  urinaire. 
Constant  précise  les  conditions  de  cette  association 
des  eaux  bicarbonatées  sodiques  fortes  (type 
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Vichy)  à  des  sources  sulfatées  ou  bicarhouatées  cal¬ 
ciques  (type  Vittel,  Contrexéville,  Erdau),  voire 
même  à  Saint-Nectaire,  fort  utile  en  cas  d’albumi¬ 
nurie  associée,  Royat  ou  La  Roche  Posay. 

Au  cours  d’une  hthiase  phosphatique  secondaire 
ou  encore  dans  des  cures  pré  et  post-opératoires, 
ou  a  intérêt  à  utiliser  successivement,  d’abord 
une  grande  cure  de  diurèse,  attprès  des  sources 
faiblement  minéralisées  que  nous  veuQns  d’énumé¬ 
rer,  puis,  à  Vichy,  im  traitement  du  «terrain 
lithiasique  ». 

3°  Oontre-iadieatious  de  la  cure  hydro- 
minérale  bicarbonalée  sodique.  —  Il  est  des 
contre-indications  qui  n’ont  d’autre  origine  que 
l'extrême  activité  des  eaux  de  Vichy,  dont  la 
forte  minéralisation  peut  restreindre  l’emploi. 

Chez  les  très  grands  hypertendus,  dont  la  cure 
de  diurèse  doit  être  prudemment  menée,  le  trai¬ 
tement  hydrominéral  de  la  lithiase,  à  l'aide  d’eaux 
aussi  minéralisées  que  celles  d  e  Vichy,  peut  offrir 
des  inconvénients  ;  aussi  cette  cure  devra  être, 
dans  ces  cas,  particulièrement  surveillée. 

De  même,  la  tendance  aux  hématuries,  relevant 
d’une  action  congestive  sur  le  rein  d'une  eau  très 
chargée  en  sels,  est  une  contre-indication  de  cette 
cure. 

Enfin,  l’existence  à’ œdèmes  doit  faire,  en  géné¬ 
ral,  proscrire  les  eaux  bicarbonatées  sodiques  chez 
les  lithiasiques  rénaux.  Les  recherches  de  Marcel 
Labbé  et  de  ses  collaborateurs  ont  mis  en  évidence 
le  mécanisme  de  formation  des  œdèmes  bicarbo¬ 
natés,  On  ne  saurait  donc  être  trop  prudent  dans 
l’administration  d’eaux  riches  en  bicarbonates 
chez  les  sujets  œdématiés. 

D.  ' — -La  thérapeutique  hydroininépale  de  la 

lithiase  urinaire  dans  les  stations  bicarbc- 

natées  sodiques. 

1°  Manière  d’absorber  l’eau.  —  Comme  nous 
l’avons  remarqué,  les  stations  bicarbonatées 
sodiques  ne  saturaient  convenir  à  des  cures  de 
diurèse  abondante.  Il  convient  donc  d’administrer 
des  quantités  d’eau  strictement  réglées,  mais  dans 
les  conditions  les  plus  favorables  à  leur  absorption 
et  à  leur  assimilation.  Nous  rappellerons  à  ce  sujet 
quelques  règles  sur  le  rôle  du  clinostatisme  et  de 
l’absorption  fractionnée  dans  le  piétabolisme  de  l’eau. 

Nous  avons  montré  par  ailleurs,  dès  1905,  avec 
le  professeur  Gilbert,  au  cours  des  rnaladies  du 
foie  et  des  reins,  et  ces  observations  ont  été  con¬ 
firmées  par  de  nombreux  auteurs,  parmi  lesquels 
Vaquez  et  Cottet,  Linossier  et'  Lemoine,  Marcel 
Labbé,  Chiais,  Monceau,  Amblard,  que  la  station 
couchée  et  l’absorption  fractionnée  des  liquides 
favorisait  la  diurèse  ;  nous  sommes  revenus  der¬ 
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nièrement,  avec  Henri  Bénard,  sur  ce  sujet  en  ce 
qui  concerne  la  thérapeutique  hydrominérale. 

Ces  faits  étaient,  d’ailleurs,  peut-être  comius. 
bien  aupàravant,  si  l’on  croit  ce  passage  de  Mon¬ 
taigne,  ce  vieil  uricémique,  sur  les  prescriptions- 
des ,  médecins  aux  stations  hydrominérales  qu’il 
visita,  quant  à  la  façon  de  prendre  l’eau  :  «  On 
nous  ordonne  icy  de  nous  promener  pour  la  digé¬ 
rer  ;  là,  on  les  arreste  au  lict  o-ù  ils  l’ont  prinse, 
jusques  à  ce  qu’ils  l’ayent  vuidée,  leur  eschauffant 
continuellement  l’estomach  et  les  pieds  »  (Essais, 
livre  II,  chapitre  xxxvii). 

Or,  en  ce  qui  concerne  les  stations  bicar-boua- 
tées  sodiques,  on  doit  se  demander  s’il  n’y  a  pas 
intérêt,  dans  une  cure  en  partie  de  diurèse,  d’uti¬ 
liser  la  station  allongée  après  l’absorption  de  doses- 
souvent  répétées  et  fractionnées. 

Ainsi  serait-il  possible  de  faire  ingérer  des 
quantités  forcément  limitées  d’eau  alcahne,  et 
qu’il  conviendrait  peut-être,  dans  certains  cas, 
de  réduire  encore  plus,  avec  le  maximum  d’absoiqr- 
tion,  d’action  et  d’élimination.  D’ailleurs,  des 
recherches  récentes  de  E.  Starkenstein  sur  «  le 
métabolisme  de  l’eau  et  l’apaisement  de  la  soif  » 
ont  montré  que  les  eaux  minérales  ne  s’éliminent 
pas  comme  aqua  simplex,  mais  que  leur  CO-, 
en  particuUer,  et  certaines  autres  de  leurs  pro¬ 
priétés  physico-chimiques,  accélèrent  leur  élimi¬ 
nation. 

2°  Traitements  adjuvants.  —  Remarquons, 
pour  terminer,  que  l’organisation  de  beaucoup  de 
stations,  et  en  particulier  celle,  unique  au  monde, 
de  Vichy,  offre  des  ressources  multiples  pour  le 
traitement  de  la  diathèse  lithiasique. 

Veut-on  mettre  en  œuvre  un  traitement  physio¬ 
thérapique:  massage  et  mécanothérapie  prudente, 
air  chaud,  diathermie?  on  trouve  à  l’établissement 
une  organisation  des  plus  complètes. 

Il  convient  de  noter  aussi  l’importance  de  la 
diététique  dans  le  traitement  de  la  lithiase  :  le.s 
facilités  -que  fournissent,  à  ce  point  de  vue,  les 
régimes  établis  'dans  la  plupart  des  stations  mé¬ 
ritent  d’être  rappelées. 

^nfin,  le  lithiasique  rénal  a  besoin  de  repos. 
La  promenade  en  terrain  plat  dans  les  parcs  des 
étabhssements  lui  suffit,  en  général.  H'  devra,  en 
particulier,  éviter  les  longues  randonnées  en  auto. 
L’obligation  d’un  clinostatisme,  tout  au  moins 
intermittent,  au  grand  air,  et  d’un  régime  appro¬ 
prié,  à  l’abri  du  bruit  et  des  distractions  fati¬ 
gantes,  est  souvent  particulièrement  indiquée  : 
la  plupart  des  stations  bicarbonatées  sodiques 
fournissent  tous  les  éléments  de  cette  cure  adju¬ 
vante. 
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E.  —  Conclusions. 

I<a  tendance  générale  de  la  thérapeutique 
moderne  vise  à  traiter  la  maladie  dans  ses  stades 
initiaux  ;  elle  réalise  encore  plus  pleinement 
son  but  lorsqu’elle  parvient,  en  traitant  la  cause, 
à  empêcher  l'éclosion  même  des  phénomènes 
morbides. 

he  traitement  de  la  lithiase  urinaire  doit  s’ins¬ 
pirer  de  cette  tendance.  Aux  méthodes  anciennes, 
qui  visaient  essentiellement  à  enlever,  à  briser  ou 
à  dissoudre  les  concrétions  urinaires,  il  faut  oppo- 
.  ser  la  ligne  de  conduite  du  thérapeute  moderne, 
qui  cherche  à  empêcher  le  calcul  de  se  constituer, 
et  qui  lutte  même  contre  la  production  des  maté¬ 
riaux  de  sa  constitution. 

A  ce  point  de  vue,  la  crenothérapie  par  les 
eaux  bicarbonatées  sodiques,  puissante  modifi¬ 
catrice  du  terrain  lithiasique,  occupe  une  place 
de  premier  plan.  Elle  comporte  des  indications  et 
des  contre-indications  extrêmement  précises  dans 
son  emploi,  isolé  ou  associé  à  celui  de  cures  hydro¬ 
logiques  dans  d’autres  stations,  et  mérite  ainsi 
une  place  tout  à  fait  spéciale  dans  la  thérapeutique 
hydrominérale  de  la  lithiase  urinaire. 


QUELQUES  ESSAIS 
EXPÉRIMENTAUX  SUR 
L’IMBIBITION  CELLULAIRE 
PAR  LES  EAUX  MINÉRALES 

le  D'  A.  WIOUQEOT  (de  Roy.it). 

L’application  récente  des  méthodes  expérimen¬ 
tales  de  la  Physiologie  cellulaire  à  l’Hydrologie 
médicale  apparaît  grosse  d'intérêt  dans  les  quel¬ 
ques  notions  déjà  acquises  et  riche  de  promesses 
poux  l’avenir.  S'il  est  permis  d’aller  chercher 
une  comparaison  dans  la  flore  désertique  dite 
«  xérophytique  »,  je  dirai  que  cette  façon  d’éthdier 
les  Eaux  minérales  ressemble  à'  ces  plantes  du 
Sahara  qui  n’ont  d’extérieur,  en  fait  de  tiges  et 
feuilles,  que  des  organes  tout  à  fait  rudimentaires 
et  pratiquement  invisibles  à  un  œil  non  exercé. 
Le  voyageur  européen  ne  les  distingue  pas,  mais, 
en  quête  de  combustible,  le  gtdde  targiri  a  tôt 
fait,  se  repérant  sur  le  faible  indice  extérieur, 
de  creuser  et  d’extraire  du  sol  une  racine  déniesu- . 
rément  développée,  éminemment  utile  à  la  cara'- 
vane  poiu  la  cuisson  des  aliments. 

De  même,  les  quelques  notions  dont  se  nourrira 
cet  article  ne  sont  que  de  faibles  jalons  ;  leur 


racine  se  révèle  être  profonde  et  utile,  mais  il 
faudra  creuser  pour  en  extraire  les  promesses, 
La  richesse  du  filon  est  probablement  plus  grande 
que  ne  le  prévoit  l’examen  actuel  rapide  des 
affleurements. 

La  question  est  récente,  et  ne  remonte  qu’à 
quelque  vingt-trois  ans.  Elle  fut  ouverte  par 
deux  éminents  physiologistes  travaillant  à  l’insu 
l’un  de  l’autre  :  Fleig,  à  Montpellier,  mort  à 
trente-six  ans,  trop  tôt  pour  la  science,  et  Billard 
(de  Clermont-Ferrand)  qui  m’a  rendu  l’insigne 
service  de  m’aiguiller,  ainsi  que  Ferreyrolles  et 
d’autres,  sur  ces  sortes  de  recherches.  Leurs  tra¬ 
vaux  semblent  bien,  à  qui  a  fréquenté  quelques 
Congrès  internationaux  d’hydrologie  médicale, 
avoir  fait,  pour  le  renom  de  l’École  française, 
plus  que  tous  les  travaux  cliniques  réunis  des 
hydrologues  français. 

Remontons  à  quelque  vingt-trois  ans  en  arrière. 

A  cette  époque,  on  pensait  que  la  perméabilité 
cellulaire  dépendait  uniquement  de  la  concentration 
moléculaire,  quelle  que  fût  la-  nature  des  molécules, 
et  que  Vimbibition  cellulaire  pouvait  se  juger 
à  priori  par  la  seule  détermination  du  point  cryo- 
scopique.  L’espace  nous  manque  pour  développer 
cette  conception  simpliste,  dont  on  trouve  un 
reflet  bien  net  dans  la  thèse  de  Lucien  Graux 
sur  la  cryoscopie  des  Eaux  minérales  (Th.  Paris, 
1905-1906,  no  42),  et  dans  une  note  de  Poirot- 
Delpech,  au  Congrès  d’h5fflrologie  de  Monaco 
en  1920. 

Mais  en  même  ternies  que  J.  Loeb  (de  San- 
Francisco)  montrait  que  les  différents  ions  ne 
sont  pas  comparables  dans  leur  action  biologique  : 
par  exemple,  les  ions  bivalents  Ca,  Mg  possèdent 
une  activité  biologique  très  supérieure  à  celle 
des  ions  monovalents,  à  égalité  de  concentration 
moléculaire  ;  en  même  temps  Fleig  et  surtout 
Billard  trouvaient  que  l’imbibition  du  muscle 
de  grenouille,  la  lyse  du  globule  rouge  ne  se  pro¬ 
duisaient  pas  dans  les  Eaux  minérales  dont  la 
concentration  moléculaire  jugée  par  la  cryoscopie 
était  nettement  inférieure  à  celle  du  milieu  inté¬ 
rieur  de  l’organisme.  La  preuve  était  ainsi  fournie 
que  la  nature  chimique  des  éléments  minérali- 
sateurs  intervenait  en  dehors  de  leur  nombre  ; 
et  la  vaste  portée  de  ces  recherches  ne  fut  pas  com¬ 
prise  dès  le  début. 

Aussi  bien  l’exposé  d’aujourd’hui  tâchera  de 
rester  sur  le  terrain  des  faits  et  des  méthodes  de 
recherches,  sans  trop  dévier  vers  le  champ  des 
explications,  des  théories  et  des  vues  générales, 
cependant  fort  intéressantes. 

Voyons  donc  les  notions  recueillies,  en  allant 
du  composé  au  simple,  c’est-à-dire  du  muscle' 
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axi  globule  rouge,  en  passant  par  les  tissus,  les 
graines,  les  ovules. 

Le  muscle. 

A  la  séance  du  7  mai  1874,  Pouchet  présentait 
à  la  Société  de  biologie  une  grenouille  gonflée 
d’un  œdème  énorme,  provoqué  par  un  séjour 
dans  deux  litres  d’eau  à  laquelle  on  avait  ajouté 
de  temps  en  temps  2  grammes  de  sel  marin 
jusqu’à  teneur  de  14  grammes  par  litre.  C’était 
une  démonstration  fort  nette  de  ce  qtr’on  a  redé¬ 
couvert  par  la  suite  et  baptisé  du  nom  de  «  rôle 
du  sel  dans  la  patliogéuie  des  œdèmes  ».  Cette 
expression  n’est  plus  admissible  à  la  lueur  des 
notions  modernes  :  au  taux  de  concentration 
moléculaire  de  nos  liquides  interstitiels,  il  n’existe 
pas  de  chlorure  comme  le  sel  se  trouve  dans  nos 
salières,  il  ne  se  trouve  que  des  ions  dissociés, 
ions  Cl  d’une  xjart,  ions  Na  d’autre  part. 

A  la  séance  du  28  mai  1910  de  la  même  société, 
G.  Billard  présentait  une  note  intitulée  :  Sur 
l’absorption  des  substances  salines  par  la  peau  de 
la  grenouille.  Il  avait  placé  des  grenouilles  dans 
des  solutions  à  taux  divers  compris  entre  i  et 
20  grammes  par  litre,  et  constatait  que  l’animal 
augmente  de  poids  dans  toutes  les  solutions  de 
taux  inférieur  à  ii  grammes  par  litre.  M.  Pierre 
Girard,  dans  une  note  du  25  juin  1910,  se  reportait 
à  la  communication  de  Billard  et  montrait  le  rôle 
joué  par  la  charge  électrique  des  ions  et  la  pola¬ 
risation  des  faces  internes  et  externes  de  la  peau 
et  des  muqueuses  dans  les  faits  si  nouveaux  de 
Pouchet  et  de  Billard.  Cette  même  année,  un 
physiologiste  allemand,  Ernst  Wertheimer,  pu¬ 
bliait  six  volumineux  mémoires  sur  le  même  sujet 
dans  Archiv  für  Ges.  Physiologie.  D’autres  cher¬ 
cheurs  le  suivirent. 


(de  Strasbourg)  a  montré  la  valeur  de  l’ion  biva¬ 
lent  Ca  comme  expulseur  de  l’ion  hydratant  Na 
dans  la  thérapeirtique  de  l’œdème  pathologique. 

Prenant -encore  le  muscle  de  grenouille  comme 
réactif.  Billard,  en  collaboration  cette  fois  avec 
Sérane,  compare  les  augmentations  de  poids 
que  provoque  l’immersion  pendant  cinq  hetrres 
dans  les  eaux  des  différentes  sources  de  Saint- 
Nectaire  par  comparaison  avec  la  solution  à 
5  p.  I  000  de  sel  marin.  Voici  ces  augmentations 
de  poids  rapportées  à  10  grammes  de  muscle  pesé 
avant  l’immension  : 


NaCl’à'sp.  1000.. 

Source  Rouge . 

vS.  Gubler . 

S.  Coquille . 

S.  Gros-Bouillon . . . 

S.  Parc . 

S.  Slont-Coriiadore 

S.  Moraiige . 

vS.  Rocher . 

S.  Dames . 

S.  vSaint-Césaire _ 


Les  chiffres  ci-dessus  (i)  se  sont  montrés  bien 
constants  au  cours  de  plusieurs  séries  d’expé¬ 
riences  ;  ils  ne  représentent  d’ailleurs  qu’une 
minime  partie  des  recherches  de  Billard  sur  le 
comportement  et  la  survie  des  tissus  dans  les 
Eaux  minérales  :  «  J’ai,  un  gros  hvre,  écrit  cet 
auteur,  où  sont  consignés  les  ré.sultats  de  plusieurs 
milHers  d’expériences,  et  ces  résultats  je  les  pu¬ 
blierai,  car  je  commence  à  entrevoir  la  chaîne 
qui  les  coordonne  et  les  unit.  »  Cette  publication^ 
que  nous  souhaitons  prochaine,  apportera  une 
mine  de  documents  de  la  plus  haute  valeur  pour 
la  connaissance  des  propriétés  biologiques  des 
Eaux  minérales.  Mais,  dès  maintenant,  par  l’ex¬ 
périence  princeps  de  Billard  stn  l’immersion  du 


Aussitôt  Billard  avait  eu  l’ingénieuse  idée  d’ap¬ 
pliquer  cette  technique  à  l’étude  des  Eaux  miné¬ 
rales.  Le  taux  isotonique  dti  sel  marin  pour  le 
milieu  intérieur  de  la  grenouille  est  admis  à 
5  p.  I  000  par  Billard  (à  7  p.  i  000  par  Loeb) 
et  pourtant,  dans  les  Eaux  minérales  d’Auvergne, 
quoique  cryoscopiquement  hypotoniques  et  par¬ 
fois  ortement  h3q)otoniques  pour  la  grenouille, 
celle-ci  s’œdématie  nullement  ou  très  faiblement 


corps  de  la  grenouille  et  de  son  muscle  dans  les 
Eaux  minérales,  il  est  prouvé  que  ces  milieux  ne 
sont  nullement  comparables  à  une  solution  chlo¬ 
rurée  sodique  possédant  le  même  point  cryosco- 
pique  et  que  la  présence  des  ions  bi  et  pluriva- 
lents  joue  un  rôle  considérable  dont  seules  de  lon¬ 
gues  et  patientes  recherches  in  vivo  peuvent  appro- 
fondjjc  la  connaissance. 

Des  expériences  identiques  ont  été  tout  récem- 


par  comparaison  à  une  solution  de  sel  marin  ment  entreprises  par  P.-L.  Violle  et  P.  Dufourt  (2), 
qui  possède  la  même  température  de  congélation  ‘1’^^  d’aüleurs  ne  citent  pas  les  recherches  de 
que  l’Eau  minérale  considérée.  Billard  reconnut-  grenouille  a  été  immergé 

là  l’intervention  des  ions  à  métal  bivalents  et  liquides  smvants  : 


plurivalents  auxquels  Jacques  Loeb  et  Bataillon 
ont  démontré  une  sorte  de  pouvoir  antagoniste 
vis-à-vis  du  chlonrre  de  sodium  dont  le  cathion 
est  monovalent.  On  sait  que  plus  tard  Léon  Blum 


(1)  Nous  avons  ajouté  aux  détenninations  d’accroissement 
de  poids  par  Billard  les  points  cryoscopiques  iiicsmrés  par  le 
D' Roux  (de  Saint-Nectaire)  et  publiés  in  Bullelm  de  l’Académie 
de  Clernuml-Ferratid,  1905. 

(2)  In  Archives  des  maladies  du  tube  digestij,  mai  1927. 
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a.  Eau  distillée  ; 

h.  Solution  de  chlorure  de  sodium  à  7  p.  i  000 
et  à  9  p.  I  000  ; 

c.  Eaux  minérales  d’Evian  (Cachat),  Vittel 
(Grande-Source),  Contrexéville  (Pavillon),  que 
les  auteurs  qualifient  de  «  diurétiques  »  comme 
par  exchrsion  ; 

d.  De  Vichy  (sources  Grande-Grille,  Célestins, 
Hôpital,  Parc,  Eucas,  Chomel)  ; 

e.  De  Pougues  (sources  Alice,  Saint-Eéger)  ; 

/.  De  Saint-Nectaire  (sources  Rocher,  Saint- 
Cézaire,  Gros-Bouillon,  Granges). 

L’augmentation  du  poids  est  notée  en  pour 
cent  du  poids  initial  et  heure  par  heure  pendant 
neuf  heures  ;  les  recherches  ont  été  reprises  plu¬ 
sieurs  fois  et  les  résultats  furent  remarquablement 
concordants,  ce  qui  amène  les  auteurs  à  affirmer 
qu’en  effet  le  muscle  de  grenouille  est  «  un  réactif 
précis  ».  Les  «  eairx  diurétiques  »  donnent  un  gon- 
,  fletnent  intense  et  rapide,  suivi  dès  la  deuxième 
heure  d’un  dégonflement  ■  qiii  ramène  le  mirscle 
à  un  poids  à  peine  supérieur  au  stade  initial. 
Mais  l’épithète  de  «  diurétique  »  semble  fort 
discutable  si  l’on  considère  que  les  Eaux  bicar¬ 
bonatées  calciques  de  Pougues  ont  donné  la  même 
forme  de  courbe  avec  un  dégonflement  beaucoux) 
Xfius  marqué,  si  bien-  que  le  muscle  descend  rapi¬ 
dement  et  fortemeiit  au-dessous  du  x»oids  initial. 
Dès  lors,  il  apparaît  que  le  X)hénomèiie  est  lié  à 
la  prédominance  de  l’ion  Ca  bivalent,  commun 
aux  Eaux  minérales  ax>pelées  bicarboiiAtées  cal¬ 
ciques  comme  Pougues  et  aux  sulfatées  calciques 
comme  les  Eaux  froides  des  Vosges.  Déjà,  dans 
mon  mémoire  de  candidature  à  la  Société  d’hydro¬ 
logie  de  Paris,  en  1912,  je  conchrais  au  rôle  essen¬ 
tiellement  rénal  de  l’ion  Ca  aussi  bien  dans  les  sul¬ 
fatées  calciques  froides  que  dans  des  bicarbona¬ 
tées  thermales  comme  la  source  César  de  Royat. 

Les  très  intéressantes  expériences  de  Violle 
et  Dufomrt  démontrent  par  ailletus  que  les  Eaux 
bicarbonatées  sodiques  de  Vichy  et  les  bicarbo¬ 
natées  mixtes  de  Saint-Nectaire  provoquent  un 
gonflement  moins  marqué,  moins  prompt,  niai.s 
plus  durable.  Ainsi  les  auteius  distinguent  un 
l»hénomène  dynamique,  qui  est  l’absorption  rapide' 
d’eau  et  d’ions  suivie  d’une  élimination  rapide 
et  intense  d’eau  et  de  substances  minérales, 
X)hénomène  particulier  aux  Eaux  minérales  qu’ils 
veulent  dénommer  les  Eaux  «  diurétiques  »  et 
à  celles  de  Pougues  et  que  nous  voulons  appeler 
lés  Eaux  à  prédominance  calcique  ;  d’autre  part, 
un  phénomène  statique,  qui  est  une  absorption 
d’eau  et  d’ions  aboutissant  à  un  «  équilibre  de 
Donnan  »,  et  non  suivi  de  restitution  au  milieu 
extérieur. 


Les  lois  encore  à  l’étude  qui  règlent  les  échanges 
d’eau  et  des  minéraux  entre  un  colloïde  et  le 
liquide  ambiant  sont-elles  entièrement  api»licables 
à  l’imbibition  des  tissus  et  cellules  immergés 
dans  les  Eaux  minérales?  Violle  et  Dufourt 
l’admettent  et  semblent  même  l’affirmer.  Ils  éta¬ 
blissent  les  lois  suivantes  : 

1°  L’imbibition  est  régulièrement  progressive 
si]  la  quantité  des  métaux  alcalino-terreux  est 
inférieure  à  la  quantité  des  bases  de  la  solution, 

,  ,  ,  ,  alcalino-terreux 

c  est-a-dire  si  le  rapport  - ; — ,  ■  est 

alcalinité 

plus  iietit  que  i  ; 

2°  Raxiidement  arrêtée  et  remx»lacéex»artme  sous- 
,  alcaUno-terreux 

traction  de  liquide  si  le  rapport  alcalinité — 

est  égal  ou  supérieur  à  l’unité. 

M.  Billard  donne  une  explication  plus  person¬ 
nelle  et  plus  «  biologique  »  ;  lui  atissi  renonce  à 
invoquer  la  membrane  lipoïdique  d’Overton 
comme  barrière  péricellulaire,  membrane  dont 
les  propriétés  de  semi-perméabilité  régleraient  tous 
les  échanges.  Il  admet  qUe  ceux-ci  se  font  au  niveau 
de  la  partie  x»ériphérîque  et  compacte  du  cyto¬ 
plasme  ;  mais  il  ajoute  que  la  perméabilité  du 
protoplasme  périphérique  est  rendu  élective  par 
la  richesse  du  x»rotox»lasme  en  Iqjoïdes  à  ce  niveau. 
Avec  les  lipoïdes  péricellulaires,  les  EaUx  miné¬ 
rales  forment  des  savons  dont  la  solubilité,  la 
teneur  en  eau,  la  tension  suirerficielle,  etc,, 
dé'xjendent  essentiellement  des  cathions  de  l’Iîau 
minérale.  Nous  retrouverons  au  cours  de  cet 
article  la  théorie  «  lipoïdique  »  de  Billard  sur  le 
mode  d’action  biologique  et  thérapeutique  des 
Eaux  minérales.  Mais,  dès  maintenant,  nous  fe¬ 
rons  remarquer  que  cette  exifiication  rend  déjà 
conix>te  des  réactions  si  différentes  de  malade 
à  malade,  si  l’on  songe  au  rôle  ijathogène  si  consi¬ 
dérable  du  désordre  lipoïdique  établi  par  Billard 
et  confirmé  x^ar  M.  Lœxrer  et  ses  élèves  Debray, 
Decourt,  Lemaire. 

J’ai  réuni  eu  un  grax»hique  imique  trois  des 
nombreuses  courbes  rapportées  Violle  et 
Dufourt.  Celles  de  Vittel  et  de  Pougues  rexnéseu- 
tent  le  type  «  dynamique  »  ;  la  courbe  de  Saint- 
Nectaire  (sur  laquelle  se  profilent  fidèlement  celles 
des  Eaux  du  bassin  de  Vicliyj  personnifie  le  «  type 
statique  ».  Parmi  les  Eaux  «^dynamiqûes  »,  la 
courbe  d’Evian  est  la  moins  typique,  se  rappro¬ 
chant  du  graphique  du  muscle  immergé  en  eau 
distillée  ;  celle  de  Pougues  est  beaucoux» 
typique  que  celle  de  Vittel,  et  celle  de  Contrexé- 
ville  est  de  beaucoup  la  plus  caractérisée. 

Rappelons  les  A  ; 
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Fougues  Saint-Léger .  —  o“,  158 

Contrexéville  Pavillon .  —  o°,o69 

Vittel  Grande  Source .  —  00,030 

Vichy  Célestins .  —  o",22o 


I<e  travail  de  MM.  Violle  et  Dufourt  apporte 
des  considérations  des  plus  intéressantes  et  une 
conception  très  captivante  du  mécanisme  intra¬ 
cellulaire  selon  lequel  les  Eaux  minérales  agissent 
stu:  la  diurèse  et  aussi  sur  le  métabolisme  en  géné¬ 
ral.  Je  me  plais  à  leur  rendre  hautement  hommage 
après  les  avoir  critiqués  sur  un  point  de  détail, 


considérant  qu’on  ne  peut  réserver  le  nom  d’Eaux 
diurétiques  aux  sulfatées  calciques,  alors  que  l’on 
relève  une  courbe  encore  plus  typique  (Voy. 
schéma)  dans  des  bicarbonatées  calciques  comme 
celles  de  Fougues. 

Quant  aux  expériences  deBillard,  plus  anciennes, 
plus  vastes,  la  très  petite  partie  qui  en  a  été  publiée 
jusqu’à  ce  jour  ouvre  des  horizons  infiniment 
étendus. 

La  peau. 

Ee  professeur  H.  Schadl  (de  Kiel)  a  longuement 
étudié,  dans  divers  mémoires  et  dans  un  livre 
intitulé  Die  Physikalische  Chemie  in  der  inneren 
~Medizin  (Dresden,  1921,  chez  Steinkopf),  l’im- 
bibition  cellulaire  au  point  de  vue  pathologique. 
Avec  ses  collaborateurs  Th.  Giesecke  et  St- 
Kielholz,  il  donne  le  nom  de  «  thérapeutique 
aüti-onkotique  »  (de  oyxoç,  volume,  d’où  les 
physiologistes  ont  tiré  le  mot  «  oncomètre  ») 
aux  moyens  propres  à  débarrasser  le  protoplasma 
des  altérations  produites  par  l’excès  d’absorption 


d’eau  et  d’ions,  altérations  que  Schade  nomme 
«  gonflement  trouble  »  et  «  nécrose  de  colliqua- 
tion  ».  Eaissons  de  côté  la  question  au  point  de  vue 
médecine  expérimentale,  pathogénie,  anatomie 
et  physiologie  pathologiques,  pour  n’envisager 
que  le  rôle  possible  des  Eaux  minérales  dans  im 
sens  «  anti-onkotique  ».  Schade  (in  Zeitsch.  Ges. 
Physik.  Thérapie,  1924,  t.  I,  p.  1542)  et  Keys- 
selitz  [Münch.  med.  Wochensch.,  1925,  t.  EXX, 
p.  1155)  ont  chacun  consacré  un  article  à  cette 
action  «  anti-onkotique  »  des  Eaux  minérales. 

Si  l’on  plonge  un  animal  aqua¬ 
tique  dans  une  dilution  faible  de 
HCl,  on  provoque  une  lésion  col- 
liquative  de  l’épiderme  et  du  derme 
qui  peut  aboutir  à  la  mort  par 
infiltration  des  branchies.  A  plus 
faible  dose,  les  lésions  permettent 
la  survie,  et  l’expérience  consiste 
SlMectaipe  à  observer  comment  se  produit  la 
guérison  selon  que  l’animal  est 
ensuite  replongé  dans  l’eau  pure, 
dans  une  eau  minérale  connue  ou 
dans  une  solution  titrée  de  bicarbo¬ 
nate  de  soude. 

Voici  pour  exemple  un  résumé 
des  expériences  de  Keysselitz  con¬ 
cernant  l’effet  des  Eaux  d’Aix-la- 
Chapelle  sur  les  lésions  produites 
par  l’immersion  de  têtards  de  gre¬ 
nouille  dans  des  dilutions  variées 
d’HCl  ;  l’effet  est  jugé  sur  le  pour¬ 
centage  des  survies. 

Trois  lots  de  cinq  têtards  sont  plongés  dans  un 
mélange  de  500  centimètres  cubes  d’eau  distillée 
-|-  10  centimètres  cubes  de  dilution  de  HCl  N/io 
(décinormale).  Au  bout  d’une  heure,  un  lot  y 
demetue,  deux  lots  en  sont  extraits  pour  être 
placés,  l’un  dans  l’eau  d’alimentation  dé  la  ville, 
l’autre  dans  l’Eau  minérale  d’Aix.  On  constate, 
comme  nombre  d’animaux  survivant  au  bout 
d’une  heure  et  demie  d’expérience  : 

O  dans  HCl  dilué  ; 

5  dans  l’eau  de  canalisation  ; 

^  5  dans  l’Eau  minérale  ; 
et  au  bout  de  la  deuxième  heure  : 

I  dans  l’eau  de  canalisation  ; 

5  (100  p.  100)  dans  l’Eau  minérale. 

Ainsi,  tme  heure  d’immersion  dans  l’eau  de 
canalisation,  après  rme  heure  de  milieu  acidifié, 
ne  donne  de  survie  qu’à  un  animal  sur  cinq,  alors 
qu’une  heure  d’Eau  minérale  sauve  la  totaüté. 
Des  expériences  comparatives  avec  des  solutions 
de  bicarbonate  à  o«^io  p.  loo  ou  à  titre  alcali- 
métrique  égal  à  l’alcaünité  des  Eaux  minérales 


Poids 


MOUGEOT.  —  ESSAIS  SUR  L’IMBTBITTON  CELLULAIRE  355 


expérimentées  démontrent  que  ces  dernières 
n’agissent  pas  seulement  par  leur  nlcuUmic.  c’est- 
à-dire  par  la  somme  'des  cathions,  mais  encore 
par  la  nature  dès  ions  qu’elles  eontiennent. 

Les  ovules  et  les  graines. 

Billard  a  imaginé  la  technique  suivante  pour 
l’étude  de  l’imbibition  de  l'ovule.  On  recueille 
des  œufs  non  fécondés  de  grenouille,  soit  émis 
spontanément,  soit  de  préférence  par  laparotomie 
peu  de  jours  avant  le  frai.  On  les  jdace  dans  une 
éprouvette  graduée  et  on  détermine  ainsi  quel  est 
l’espace  ocaipé  par  un  certain  nombre  d’ovules  ; 
vingt  par  exemple. 

Si  l’on  immerge  alors  ces  ovrdes  en  mettant  des 
lots  dans  des  Eaux  minérales  différentes,  et  d’au¬ 
tres  lots  dans  des  eaux  témoins,  on  pourra  en¬ 
suite  mesurer  à  nouveau  l’espace  occupé  dans  une 
éprouvette.  On  connaît  ainsi  le  volume  de  l’ovule 
avant  et  après  immersion  et  par  conséquent  on 
mesure  son  degré  d’imbibition. 

Nous  n’avons,  à  notre  grand  regret,  aucime 
documentation  .sur  les  résultats  de  semblables 
expériences. 

Ea  lecture  de  ttavairx  récents  comme  ceux  de 
M.  Irwin  sitr  les  cellrdes  vivantes  de  Nitelle  ; 
de  Gellhoni  sur  les  ovules  et  les  .spermatozoïdes, 
sur  les  oursins,  holothuries,  salpas  ;  d’Adolph  sur 
les  larves  d'amphibies  ;  d’Ephnissi  sur  l’œuf 
d’oursin  (i),  pourra  inspirer  aux  chercheurs  de 
nombreuses  variétés  de  technique. 


Ees  graines  végétales  sont  des  réactifs  extrê¬ 
mement  commodes  pour  étudier  les  phénomènes 
d’imbibition  par  les  Eaux  minérales.  On  évitera 
de  s’adresser  à  des  graines  oléagineuses,  où  le 
phénomène  serait  trop  réduit. 

Mais  les  pois  secs,  les  graines  de  lupin,  de  cé¬ 
réales,  sont  tout  à  fait  adaptés  à  ce  genre  de  re¬ 
cherche. 

Ea  méthode  des  pesées  sera  extrêmement  facile 
et  suffisamment  précise  en  prenant  là  précaution 
d’essorer  les  graines  humides  sur  un  papier 
buvard.  Si  l’on  opère'sur  des  cellules,  on  se  basera 
sur  les  mesures  micrométriques. 

Nous  avons  commencé  sur  ce  sujet  quelques 

(i)  M.  IwviN,  J,  gêner.  Physiol,  X,  if.  425,  janvier  1927.  — 
M.  IKWIN,  Proe.  li.  Soc.  Jixp.  IM.  Meâ.,  XXIV,  p.  935,  juin 
1927.  —  lî.  Giîixuorn,  Arch.  f.  des.  Physiol,  CCXVI,  1927, 
p.  220-233  et  p.  2-19-252.  —  IC.-F.  Adoi.ph,  ].  lèxp.  Zoology, 
Xevil,  p.  162-178,  5  avril  1927.  —  lî.  Tii’iiRussi  et  Neu- 
KOMM,  C.  li.  Soc.  biologie,  XCVI,  p.  1193,  1196  et  1291, 
31  mai  1927. 


expériences  qui  u('  sont  pas  encore  assez  nom- 
lueuses  et  assez  suivies  pour  permettre  des  com- 
])araisons  et  a  fortiori  des  conclusion.s. 

Ees  tiges  (thalles)  desséchées  de  grandes  algues 
comme  les  fucus  et  les  laminaires  peuvent  aussi 
servir  de  matériel  d’expériences. 

Ees  résultats  difîéreront  .selon  la  nature  des 
membranes  et  enveloppes.  Une  enveloppe  de 
liège  empêche  l’imbibition  des  matières  végétales  ; 
au  contraire,  la  cellulose  e.st  très  perméable,  et 
par  suite  l’imbibition  considérable.  Celle-ci  de¬ 
vient  énorme  en  cas  de  membrane  gélifiée,  comme 
c’est  le  cas  pour  les  céïlules  de  nostacées  et  de 
nombreuses  algites  ;  alors  la  membrane  peut 
absorber  un  volume  d’eau  atteignant  200  fois 
celui  qu’elle  présente  à  l’état  sec.  Il  semble  cer¬ 
tain  qu’avec  une  pareille  marge,  on  trouverait 
des  différences  marquées  entre  les  diverses  Eaux 
minérales  dans  leur  pouvoir  d’imbibition. 

Le  globule  rouge. 

I,e  globule  rouge  de  mammifère  e.st  encore  plus 
rudimentaire  qu’une  cellule,  puisqu’il  manque  de 
noyau.  Il  repré-sente  une  gouttelette  de  proto¬ 
plasma  en  suspension  dans  le  plasma.  Ees  échanges 
d’eau  et  de  gaz  entre  la  matière  constituante  du 
globule  et  le  milieu  vecteur  ne  peu\'ent  être  que 
très  rapides  et  très  faciles.  On  admettait  que  les 
lois  physiques  de  l’osmose  s’appliquent  sans 
restriction  à  l’imbibition  du  globule  rouge,  entraî¬ 
nant  en  cas  d’excès  l’éclatement  du  globule,  c’est- 
à-dire  l’hémolyse.  Pour  juger  des  propriétés 
hémolysantes  d’une  solution  saline  vis-à-vis  de 
globules  à  résistance  •  normale,  on  prétendait 
juger  en  dernier  ressort  sur  la  seule  détermination 
du  point  cryo.scopique.  Appliquée  aux  Eaux  miné¬ 
rales,  cette  conception  aboutissait  à  une  classi¬ 
fication  en  taux  hypo,  iso  et  hypertonique  d’après 
la  mesure  de  la  température  de  congélation. 

Billard  et  Eerreyrolles,  Eleig  ont  montré,  il  y 
a  déjà  vingt-trois  ans,  que  les  globules  rouges  des 
vertébrés  supérieurs  peuvent  être  conservés  in¬ 
tacts  dans  des  Eaux  minérales  h5'potoniques  et 
ensuite  réinjectés,  sans  provoquer  d’hémolyse. 

Ces  constatations  déjà  anciennes  ont  été  récem¬ 
ment  reprises  par  un  auteur  qui  fait  autorité 
en  matière  de  physico-cliimie  appliquée  à  la  bio¬ 
logie. 

M.  Kopaezewski  rapporte  au  Congrès  d’hydro¬ 
logie,  tenu  à  Monaco  en  avril  1920,  des  mesures 
très  précises  des  propriétés  physiques  des  Eaux 
minérales  de  Royat,  et  avec  ses  documents  joints 
à  ceux  que  l’on  trouve  dans  la  littérature  médicale, 
nous  dressons  le  tableau  ci-joint. 
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On  constate  qu’en  effet  ces  Baux  sont  cryosco- 
piquement  très  hypotoniques  et,  malgré  cela,  les 
plus  denses  d’entre  elles  n’ont  qu’un  pouvoir  hémo¬ 
lytique  très  faible.  Autrement  die,  la  résistance 
globulaire  y  apparaît  anormalement  forte,  par 
rapport  à  l’abaissement  de  la  température  de 
congélation. 

I/’explication  proposée  par  Kopaezewski  est 
toute  physique.  Bile  repose  sur  les  mesures  qu’il 
a  faites  de  la  tension  superficielle,  de  la  viscosité  et 
surtout  de  la  charge  électrique  des  micelles 
colloïdales  ou  du  liquide  intermicellaire,  mesures 
rapportées  dans  le  tableau. 

Kopaezewski  en  infère,  sans  aucune  expérience 
personnelle  à  l’appui,  que  l’introduction  de  ces 
lîaux  directement  dans  les  veines,  tout  en  n’étant 
pas  nocives  pour  les  globules,  va  provoquer 
un  choc  par  floculation,  autrement  dit  par  rup¬ 
ture  de  l’équilibre  colloïdal  (ou  micellaire). 

Aussi  bien,  après  ces  savantes  considérations, 
la  que.stion  demeure  entière.  I/hypothèse  d’une 
action  floculante  de  ces  Baux  ne  repose  sur  aucime 
expérience  directe,  qui  seule  pourrait  établir 
le  fait. 

Au  contraire,  en  mettant  des  globules  rouges 
de  mouton  à  i  p.  30  dans  les  Baux  minérales  de 
Saint-Mart,  Saint-Victor  et  Bugénie,  et  en  cons¬ 
tatant  que  ces  globules  résistent  dix  et  vingt 
minutes,  Kopaezewski  confirme  purement  et 
simplement  les  faits  déjà  avancés  par  Billard  et 
Ferreyrolles,  et  par  Fleig,  et  je  vais  essaj’-er  d’en 
proposer  une  explication  d’ordre  chimique. 

Be  fait  à  expliquer  se  résume  de  la  façon  sui¬ 
vante,  sous  forme  d’une  expérience  cruciale. 


Introdtdsons  dans  les  deux  petits  tubes  à  essai 
quelques  gouttes  de  sang.  B’un  des  tubes  contient 
une  eau  minérale  possédant  un  point  cryosco- 
pique  à  —  o°,230  ;  l’autre  une  solution  de  NaCl 
chimiquement  pur,  à  un  taux  tel  que  la  tempéra¬ 
ture  de  congélation  est  la  même.  Il  y  a  hémolyse 
dans  le  deuxième  tube,  et  conservation  des  glo¬ 
bules  dans  le  premier. 

Une  première  conclusion  se  dégage  au  point 
de  vue  de  l’hydrologie  générale  :  on  ne  peut  juger 
en  général  des  propriétés  biologiques  d’une  Bau 
minérale  sur  la  seule  détermination  de  ses  coeffi¬ 
cients  physico-chimiques  ;  et,  en  particulier,  il 
faut  renoncer  à  considérer  comme  «  biologique¬ 
ment  hypotonique  »  une  Bau  minérale  dont  le 
point  cryoscopique  correspond  à  celui  d’une  solu¬ 
tion  artificielle  de  NaCl  dont  le  taux  est  assez 
faible  pour  provoquer  l’hémolyse.  Autrement  dit, 
la  détermination  cryoscopique  de  la  concentra¬ 
tion  moléculaire-  est  incapable  de  préjuger  des 
qualités  hémolysantes  d’une  Bau  minérale.  Une 
Bau  minérale  phy.siquement  hypotonique  se 
révèle  être  «  biologiquement  isotonique  »  ;  il  faut 
donc  renoncer  à  la,  classification  actuelle  en  Baux 
minérales  isotoniques,  hypo  et  hypertoniques,  basée 
.sur  la  seule  détermination  de  la  température 
de  congélation,  et  refaire  cette  classification 
d’après  la  manière  dont  se  comporte  in  vitro 
chaque  Bau  minérale  vis-à-vis  du  globule  rouge, 
en  se  référant  de  préférence  au  globule  humain. 

Une  question  subsidiaire  se  pose  :  pourquoi 
une  Bau  minérale  conserve-t-elle  le  globule,  bien 
que  sa  concentration  moléculaire,  mesurée  par 
les  méthodes  physiques,  soit  assez  basse  pour 
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la  rendre  théoriquement  hémolysante?  On  sait 
que  les  esprits  sont  actuellement  partagés  entre 
deux  conceptions  contradictoires  concernant  la 
surface  limitante  du  globule  rouge.  Selon  l’opi¬ 
nion  classique  d’Overton,  le  globule  est  entouré 
par  une  membrane  lipoïdique.  Les  physico-chi¬ 
mistes  modernes,  et  notamment  le  professeur 
Mayer  (du  Collège  de  France),  nient  l’existence 
de  cette  membrane  ;  ils  pensent  que  le  contenu 
du  globule  ne  se  mêle  pas  au  plasma  parce  que  des 
forces  électroniques  s’y  opposent,  et  la  surface 
limitante  de  la  masse  globulaire  n’est  point  une 
membrane,  mais  un  champ  de  forces,  une  cuirasse 
purement  dynamique.  Selon  Rofîo  et  de  Giorgi, 
la  charge  électrique  du  globule  rouge  est  négative. 
L’eau  minérale  apporte-t-elle  des  charges  élec" 
troniques  répulsives?  C’est  possible,  mais  nous 
ne  savons  rien  de  précis  à  cet  égard.  Par  contre, 
partisans  et  adversaires  de  la  membrane  d’Over¬ 
ton  se  rencontrent  sur  un  point  capital  :  les 
lipoïdes  du  globule  rouge  constituent  sa  principale 
défense  contre  l’hémolyse,  et  il  nous  reste  à  voir 
(Comment  les  Eaux  minérales  peuvent  agir  sur  ces 
lipoïdes. 

Mayer  et  Schaeffer  (/.  de  physiol.  et  pathol. 
génér.,  t.  XVI,  1914,  p.  1-28)  ont  exposé  comment 
la  teneur  en  lipoïdes  des  hématies,  et  en  particulier 
,  ,  cholestérine  . 

le  rapport  hpocytique  :  — - 7. - ^leur  appa- 

-1  acides  gras  fixes 

raissait  d’importance  primordiale  dans  le  phéno¬ 
mène  de  l’hémolyse,  dans  lequel  l’imbibition  des 
colloïdes  représente  pour  eux  le  mécanisme  essen¬ 
tiel,  sinon  unique. 

En  étudiant  les  conditions  de  l’hémolyse  expé¬ 
rimentale  par  l’hématoporphyrine  en  présence 
d‘e  la  lumière,  et  par  la  digitonine,  MM.  René 
Fabre  et  Simonnet  [Annales  de  Physiologie, 
t.  Il,  1926,  p.  389-407)  sont  amenés  à  reconnaître 
qu’en  effet  la  résistance  globulaire  e.st  proportion¬ 
nelle  à  la  teneur  en  cholestérine.  Rappelons  que 
la  digitonine,  qui  rentre  dans  le  groupe  des  sapo- 
nines,  po.sHède  la  propriété  de  décomposer  la 
cholestérine  en  donnant  une  combinaison  inso¬ 
luble. 

Rappelons  de  plus  les  constatations  in  vitro 
de  Brinkmann  et  Van  Damm  [Biochem.  Zeitschr:, 
CVIII)  dans  lesquelles  la  cholestérine  joue  évi¬ 
demment  un  rôle,  protecteiur  contre  l’hémolyse. 
Si  les  évolutions  de  la  résistance  globulaire  en  cli¬ 
nique  ne  stdvent  pas  toir jours  une  marche  paral- 
■  lèle  à  celle  de  la  teneur  du  sérum  en  cholestérine  (i) , 
cela  prouve  que  d'autres  facteurs  peuvent  inter- 

(i)  Par  exemple  cliez  la  femme  en  fm  de  grossesse,  après 
l’accouchement,  et  le  nouveau-né  (Cf.  Hornung,  Dculsch.  med. 
Wochetisckr.,  p.  1847,  29  octobre  1926). 


venir  ;  d’ailleurs,  c’est  la  cholestérine  intraglo- 
btdaire  qui  agit,  beaucoup  plus  que  la  cholestérine 
extraglobulaire  ou  sérique. 

Une  autre  preuve  du  rôle  essentiel  des  lipoïdes 
réside  dans  le  fait  que  la  substance  cérébrale 
inhibe  l’action  hémol}’tique  du  sérum  d’anguille, 
fait  récemment  mis  en  lumière  par  Y.  Mitomo, 
Tohoku  J.  Exper.  med.,  t.  VIII,  février  1927, 
p.  324-326. 

Aussi  bien,  que  l’on  admette  avec  Overton  ou 
que  l’on  rejette  avec  André  Mayer  l’existence 
d’une  membrane  lipoïdique  atitour  du  globule 
rouge,,  on  est  nécessairement  amené  à  conclure 
que  : 

Les  Eaux  minérales  qui,  bien  que  cryoscopi- 
quement  hypotoniques,  ne  sont  pas  hémolytiques, 
contiennent  nécessairement  un  «  quelque  chose  » 
qui  protège  le  globule  rouge  contre  l’imbibition. 
Ce  quelque  chose  réside  non  pas  dans  la  richesse 
en  molécules  ou  tension  moléculaire  mesurée  par 
la  température  de  congélation,  mais  dans  la  qua¬ 
lité  des  ions  et  leurs  propriétés  biologiques.  En  l’état 
actuel  de  nos  connaissances,  nous  ne  voyons 
(avec  Billard)  que  les  ions  bivalents  et  pluriva- 
lents  qui  puissent,  s’unissant  avec  les  lipoïdes  du 
globule  rouge,  les  renforcer,  les  cuirasser  (sans  les 
détruire)  en  se  combinant  sous  forme  de  savons. 

C’est  d’ailleurs  à  de  semblables  actions  saponi¬ 
fiantes  des  Eaux  minérales  sur  les  lipoïdes  de 
l’organisme  que  Billard  attribue,  non  sans  des 
argmnents  de  toute  première  valeur,  le  pouvoir 
désensibilisateur  sur  les  animaux  anaphylactisés, 
et  le  pouvoir  anagotoxique  sur  certaines  toxines 
comme  la  toxine  tétanique,  diphtérique,  le  pou¬ 
voir  phylactique  (Voy.  C.  R.  Soc.  biologie,  1926 
et  1927). 

L’ensemble  de  ces  notions  nouvelles  constitue 
la  conception  «  lipoïdique  »  de  l’action  des  Eaux 
minérales  ;  M.  Billard,  qui  a  le  mérite  de  l’avoir 
enfantée,  l’exposera  à  son  temps  et  lieu,  et  mieux 
que  nul  autre. 

On  voudra  bien  se  reporter  aux  récentes  publi¬ 
cations  de  Billard  (2)  pour  prendre  plus  complète 
connaissance  de  la  théorie  lipoïdique  de  cet  auteur, 
si  neuve  et  intéressante,  sur  le  mode  d’action  des 
Eaux  minérales.  Pour  nous  en  tenir  à  la  seule 
question  de  la  conservation  des  érythrocytes  dans 
les  eaux  cryoscopiquement  hypotoniques,  nous 
trouvons  déjà  une  confirmation  de  ses  vues  dans 
une  fort  récente  publication  allemande,  celle  de 

(a)  13ii.L.\RD,  in  Journal  médical'  jrançais,  1920  et  1922  ; 
Pouvoir  anagotoxique  de  quelques  Kaux  minérales  d’Auvergne 
sur  certaines  ueurotoxincs  {Presse  médicale,  26  janvier  1927): 
Phylaxie  non  spécifique,  phylaxie  par  certaines  Eaux  minérales 
(in  Progrès  médical,  14  mai  1927). 
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Harpuder  {Klin.  Wochenschr. ,  1926, 11049) . I^’aiiteur 
a  étudié,  dans  le  laboratoire  de  Fresenius,  les 
propriétés  biologiques  de  l'Eau  de  Wiesbaden, 
dont  le  point  cryoseopique  est  —  00,38,  par  com¬ 
paraison  avec  un  milieu  optimum  qui  fut  dans  la 
circonstance  le  sérum  de  Ringer.  Il  y  étudie  no¬ 
tamment  la  résistance  des  érythrocytes  à  divers 
agents  hémolytiques  et  notajnment  à  la  saponine, 
qui  agit  électivement  sur  les  lipoïdes  du  globule. 
Il  constate  qu’en  ajoutant  (/'*', 4  de  solution 
à  2  p.  I  000  de  saponine  à  10  centimètres  cubes 
d’eau,  les  globules  humains  résistent  mieux 
dans  l’Eau  minérale  que  dans  le  Riiiger.  De  même 
vis-à-vis  du  chloroforme,  substance  lipo-.'^oluble. 
S’il  ajoute  à  10  centimètres  cubes  d’eau,  o''‘-',2 
de  [chloroforme  et  o“‘',2  de  globules  humains, 
l’hémolyse  complète  .se  fait  attendre  trente  minutes 
dans  le  Ringer  et  quarante  et  une  minutes  dans 
l’Eau  minérale.  Force  est  donc  d’admettre,  nous 
semble-t-il,  que  les  électrolytes  de  l’Eau  minérale 
protègent  les  lipoïdes  intraglobulaires  ou  ceux 
de  la  membrane  périglobulaire  contre  les  élé¬ 
ments  hémolysants  à  nocivité  élective  sur  ces 
lipoïdes. 

D’imbibition  et  la  perméabilité  cellulaires  dé¬ 
pendent  non  seulement  de  la  concentration  molé¬ 
culaire,  comme  on  l’avait  cru  trop  exclusivement, 
mais  de  la  nature  des  électrolytes,  comme  il  res¬ 
sort  de  l’expérimentation  avec  les  Eaux  miné¬ 
rales.  Elle  dépend  encore  de  la  concentration  du 
milieu  en  ions  hydrogène,  de  son  comme 
l’ont  montré  quelques  expérimentateurs  et  tout 
récemment  MM.  Ephrussi  et  Neukomm  (C.  R. 
Soc.  hioL,  13  mai  1927,  p.  1196)  sur  les  œufs 
d’ounsin  dans  l’eau  de  mer.  Cette  influence  du 
sur  l’imbibition  cellulaire  re.ste  à  déterminer  en 
ce  qui  concerne  les  Eaux  minérales. 

Billard  a  ouvert  la  que.stion  ici  même  l’an  der¬ 
nier,  dans  son  article  sur  «  le  rhume  des  foins, 
fécondation  monstrueuse  i>  ;  les  recherches  dans 
ce  sens  seront  d’un  grand  appoint  à  l’Hydrologie 
médicale  moderne. 


E’ étude  de  l’imbibition  cellulaire  ne  irons  a  pas 
conduits  au  delà  de  la  question  de  la  perméabilité 
de  l’enveloppe  cellulaire  à  l’eau.  Ea  théorie  clas¬ 
sique  de  la  semi-perméabilité  de  la  membrane 
considérait  que  la  paroi  cellulaire  n’est 
perméable  qu’à  l’eau  et  non  aux  électrolytes; 
artssi  bien  tout  contredit  cette  théorie  dans  la 
physiologie  végétale  :  la  formation  de  la  sève  par 
exemple  ;  l’étude,  des  cendres  dans  les  cellules 
de  levure  ;  l’acidifîcatiorr  irrogressive  du  milieu 


2i''\Avnl'y:g28, 

de  culture  par  les  moisissures  qui  excrètent  une 
molécule  aussi  grosse  que  celle  de  l’acide  oxa¬ 
lique,  etc.  . 

E’étude  de  l’imbibition  cellulaire  ouvre  ainsi 
une  que.stion  subsidiaire  :  celle  de  la  perméabilité 
des  parois  cellulaires  aux  matières  minérales. 
Ce  problème  s’imposera  tôt  ou  tard  en  Hydrologie 
médicale.  On  pourra  l’aborder  par  les  analyses 
minutieuses  de  cendres  fournies  par  des  levures  et 
des  moisissures  cultivées  sur  Eaux  minérales  acidi¬ 
fiées.  Mais  il  importe,  pour  ces  recherches,  de 
posséder  une'  compétence  que  je  regrette  de  ne 
point  avoir  acquise  en  chimie. 

Ivn  ce  qui  concerne  le  globule  rouge,  et  ainsi 
que  le  fait  remarquer  Rudolf  Mond  (in  Pjlügers 
Archiv,  '1927),.  d’après  les  recherches  de  Michaelis, 
les  membranes  à  charge  électro-négative  'ont  une 
perméabilité  élective  pour  les  cathions  ;  les  mem¬ 
branes  à  charge  électro-positive  sont  électivement 
perméables  aux  aidons,  à  condition  que  les  pores 
de  la  membrane  ne  dépassent  pas  un  certain  dia¬ 
mètre.  Pour  Mond,  lesparois  des  érythrocytes  pos¬ 
séderaient]  une  charge  positive,  attendu  qu’ils  sont 
perméables  surtout  aux  unions  ;  et  en  les  char¬ 
geant  en  ions  OH,  on  devrait  pouvoir  les  rendre 
perméables  .spécialement  aux  cathions.  En  effet, 
des  globules  sanguins  placés  dans  certaines  con¬ 
centrations  riches  en  ions  H  deviennent  imper¬ 
méables  aux  allions  et  perméables  aux  cathions. 
Ee  taux  limite  se  trouve  entre  —  8,0  et  — 
8,3,  et  concorde  avec  le  point  iso-électrique  de  la 
globine  mesuré  k  p"  =  8,1  par  Osato.  On  peut 
en  conclure  que  l’enveloppe  du  globule  rouge 
possède  les  propriétés  d’une  alcali-albumine,  et 
se  trouve  constituée  vraisemblablement  par  de 
la  globine.  Il  semble  bien  que  l’étude  de  la  per¬ 
méabilité  des  érythrocytes  aux  divers  électrolytes 
des  Eaux  minérales  donnera  des  résultats  positifs, 


E’étude  de  la  perméabilité  cellulaire  aux  Eaux 
minérales  ne  constitue,  après  tout,  qu’un  des 
chapitres  afférents  aux  notions  que  peùvent  appor¬ 
ter  l^s  méthodes  de  la  physiologie  cellulaire  à 
l’Hydrologie  médicale. 

Une  cellule  se  nourrit,  et  pour  cela  il  lui  faut 
entretenir  avec  le  milieu  extérieur  un  échange 
d’eau  et  d’électrolytes,  et  le  présent  article  n’est 
pas  sorti  de  ce  sujet,  qui  pourra  être  creusé  bien 
davantage.  Ea  cellule  Te.spire,  grâce  à  des  échanges 
gazeux  avec  le  milieu  extérieur,  et  voilà  un  cha¬ 
pitre  tout  nouveau"  qui  s’ouvre  en  Hydrologie 
expérimentale  à  la  sagacité  des  'chercheurs. 

Ea  cellule  sécrète  des  ferments  soltibles  qui  lui 


FLURIN  et  BLANC,  -  SOUFRE  THERMAL  ET  SYPHILIS  359 


permettent  non  seulement  de  digérer  ses  aliments, 
mais  encore  de  fixer  l'oxygène  et  de  brûler  ses 
déchets  ;  les  Eaux  minérales  exercent-elles  une 
action  activante  ou  paralysante  sur  l’activité 
de  ces  ferments?  A  cette  question  du  pouvoir 
zymosthénique  des  Eaux  minérales,  inaugurée 
par  Courbin,  j'ai  consacré  de  longues  recherches 
et  plusieurs  publications,  presque  toujours  en 
collaboration  avec  M.  Eœper  ou  avec  V.  Auber- 
tot. 

Enfin  les  cellules  se  multiplient.  Ees  Eaux 
minérales  peuvent-elles  influer  d’une  façon  favo¬ 
rable  ou  défavorable  sur  la  prolifération  cellulaire? 
Billard  a  le  premier  entrepris  l’étude  de  cette 
question  du  pouvoir  qu’il  nomme  «  agocytique  » 
et  «  anagocytique  »,  et  en  collaboration  avec 
V.  Aubertot,  je  l’expose  dans  un  article  récemment 
remis  à  la  Presse  médicale. 

On  le  voit,  si  les  recherches  expérimentales  en 
Hydrologie  médicale  n’ont  pas  emprunté  depuis 
longtemps  les  voies  et  méthodes  de  la  jjhysiologie 
cellulaire,  elles  en  ont  cependant  abordé  déjà 
trois^grands  chapitres,'et  à  propos  de  chacun  d’eux 
les  faits  recueillis  commencent  à  prendre  corps. 
Il  n’est  pas  exagéré  de  faire  remarquer  que  le 
mérite  et  l’initiative  paraissent  en  revenir  à  des 
auteurs  français,' 

Ainsi  que'  le  disait  dans  son  toast  au  banquet 
de  clôture  du  Congrès  'd’hydrologie  (Lyon, 
octobre  1927)  notre  ami  le  Eortescue  Fox 
(de  Londres),  président-fondateur  de  notre  Société 
internationale  d’h5'^drologie  médicale,  en  parlant 
des  efforts  faits  en  France  pour  étudier  scienti¬ 
fiquement  les  propriétés  biologiques  et  l’action 
thérapeutique  des  Eaux  minérales  :  «  Nulle  part 
les  reclierches  expérimentales  pour  élucider  ce 
problème  n’ont  été  poussées  plus  activement  et 
plus  profondément.  » 


SOUFRE  THERMAL  ET 
SYPHILIS 

Henri  FLURIN  et  Louis  O.  BLANC 

(do  Caulcrcls)  (d’Aix-lcs-liains) 

Aiidous  iiilcrncs  dts  hôpitaux  de  l’aris. 

Ce  titre  peut  paraître  tm  peu  vieillot  et  suranné  à 
nombre  de  médecins  qui,  ayant  assisté  à  la  trans¬ 
formation  des  méthodes  de  traitement  de  la  syphi¬ 
lis,  se  croiront  reportés  à  l’époque  où  le  mercure 
était  l’unique  arme  dont  disposait  la  thérapeu¬ 
tique  antisyphilitique. 

Mais  si  le  mercure,  pour  reprendre  l’expression 
imagée  du  Professeur  Gaucher,  «  est  encore  de¬ 
bout  »  et  si  l’action  adjuvante  du  soufre  dans  son 
'  utilisation  conserve  toute  sa  valeur,  il  faut  bien 
reconnaître  aussi  que  les  indications  du  soufre 
thermal  se  sont  élargies.  Non  seulement  il  est  d’un 
appoint  ntile  à  la  bismuthpthérapie,  mais  encore 
tous  ceux  qu’intéresse  la  médication  arsénoben- 
zélique  cherchent  à  trouver  dans  l’association  du 
soufre  à  l’arsenic  une  meilleure  activité  thérapeu¬ 
tique  de  ce  dernier. 

D’autre  part,  tant  en  France  qu’à  l’étranger, 
les  chniciens  ont  tourné  leur  attention  de  façon 
plus  méthodique  sur  cette  question  essentielle  du 
métabolisme  du  soufre,  et  bien  que  de  nouvelles 
recherches  .actuellement  à  l’étude  ne  soient  pas 
encore  pubUées,  nous  savons  que  chez  le  sj^ihili- 
tique  l’inventaire  des  déchets  sulfurés  urinaires 
apporte  des  renseignements  fort  intéressants, 
qui  contribuent  à  éclairer  cette  question  si 
obscure  des  destinées  du  soufre  protéique  dans 
l’organisme.  Aussi  avons-nous  le  droit  de  nous 
demander  si  la  cure  sulfurée  elle-même  n’a  pas 
une  indicatiçn  nette  dans  la  syphilis.  Il  ne  fau¬ 
drait  pàÈ  nous  faire  dire  que  la  valeur  du  sotifre 
puisse  être  eu  rien  comparée  à  celle  du  mercure,  de 
l’arsenic  ou  du  bismuth;  nous  lui  reconnaissons 
pourtant  -une  valeur  propre ,  qui  non  seulement 
existe,  grâce  à  son  association  avec  ces  médica¬ 
ments,  mais  encore  mérite  d’être  étudiée  à  part, 
puisqu’elle  s’adresse  aux  intoxiqués,  aux  déminé¬ 
ralisés,  aux  «désulfurés»  que  sont  les  syphili¬ 
tiques. 

Par  suite  des  problèmes  qu’elle  pose,  cette 
question  nous  paraît  d’importance  et  nous 
étudierons  successivement  :  1°  les  cures  sulfu¬ 
rées  adjuvantes  des  traitements  spécifiques  ; 
2°  les  cures  sulfurées  dans  la  syphilis  propre¬ 
ment  dite. 

Nous  ne  citerons  que  pour  mémoire  la  concep¬ 
tion  du  traitement  sulfuré  envisagé  comme  moyen 
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de  diagnostic  de  la  syphilis  :  la  cure  d’épreuve,  sorte 
de  sigma-réaction  qui  aurait  permis  de  juger  de 
la  guérison  d’un  malade  parla  qualité  des  réactions 
cutanées  consécutives  au  traitement  thermal,  a  été 
complètement  abandonnée,  he  «jugement  des 
eaux  »  n’a  donc  plus  qu’un  intérêt  historique,  et 
nous  ne  ferons  que  signaler  les  observations  de 
Bergeron  et  Jouiïray,  dans  lesquelles  l’emploi 
combiné  du  mercure  et  du  soufre  colloïdal  a  per¬ 
mis  de  rendre  positive  une  réaction  de  Bordet- 
Wassermann  antérieurement  négative,  de  réactiver 
biologiquement  la  réaction. 

1°  Cures  sulfurées  adjuvantes  des  traite¬ 
ments  spécifiques.  —  A.  Cures  sulfurées  et 
mercure.  —  Ce  médicament,  dont  l’étoile  avaitpâli 
depuis  l’introduction  des  tnéthodes  nouvelles  de 
chimiothérapie  .spécifique,  reprend  progressive¬ 
ment  une  place  importante  dans  la  thérapeutique. 
Une  réaction  se  dessine  contre  l’emploi  exclusif 
des  médications  nouvelles  ;  les  traitements  mixtes 
reviennent  en  faveur  et  sont  de  plus  en  plus  em¬ 
ployés  dans  les  cures  prolongées. 

En  particulier,  toute  une  école  l’utihse  dans  les 
traitements  de  consolidation,  alors  que  les  traite¬ 
ments  d’attaque  sont  conduits  à  l'aide  de  l’arsenic 
et  du  bismuth  :  «  Tout  ce  qui  est  acquis  par  le  mer¬ 
cure  est  définitivement  acquis  »  (Sabouraud). 

C’est  à  un  de  ses  sels  solubles,  le  cyanure,  que 
les  ocuhstes  s’adressent  ^de  préférence  dans  toutes 
les  lésions  oculaires  à  évolution  lente  on  rapide, 
et  toutes  les  expériences  faites  pour  le  remplacer 
ont  démontré  sa  supériorité  indéniable  dans  ces 
accidents. 

Tous  les  malades  ne  peuvent  supporter  l’arse¬ 
nic  et  nombreuses  actuellement  sont  les  observa¬ 
tions  d’arsénico-résistance.  Cette  question,  d’un 
très  grand  intérêt  pratique,  est  à  l’ordre  du  jour  et 
il  est  difficile  de  dire  si  l’intolérance  à  l’arsenic  ou 
l’insuffisance  thérapeutique  de  ce  sel  chez  cer¬ 
tains  sujets  peut  être  attribuée  au  médicament  lui- 
même,  ou  à  des  réactions  particulières  du  terrain. 

Ee  nombre  des  syphilitiques  de  cette  classe  est 
plus  considérable  qu’on  ne  l’avait  cru  au  début  ; 
il  en  e.st  d’autres  dont  les  réactions  aux  injections 
de  sels  arsenicaux  ou  bismuthiques,  sans  atteindre 
une  tournure  dramatique,  sont  néanmoins  suffi¬ 
samment  importantes  pour  faire  redouter  la  con¬ 
tinuation  de  ces  traitements  :  quelle  qu’en  soit  la 
gravité,  les  cliocs  qu’accuse  l’organisme  rendent 
prudents  les  thérapeutes.  Eà  encore,  le  mercure 
reprend  toute  sa  valeur. 

Il  aurait  été  d’ailleurs  fâcheux  de  voir  écarter  ou 
dédaigner  cet  admirable  médicament  dont  le  champ 
d’action  est  si  vaste  ;  son  rôle  est  heureusement 
loin  d’être  terminé  et  nous  partageons  entièrement 
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l’avis  de  Clément  Simon  qui  a  pu  dire  :  «  8i  l’on 
veut  se  souvenir  que  les  combinaisons  minérales 
de  l’arsenic  ont  des  effets  beaucoup  moins  actifs 
que  les  combinaisons  minérales  du  mercure,  tout 
en  étant  beaucoup  plus  toxiques,  et  que,  au  con¬ 
traire,  les  composés  organiques  de  l’arsenic  ont 
une  supériorité  sur  les  mêmes  combinaisons  miné¬ 
rales  mercurielles  ;  il  est  permis  de  penser  que  le 
mercure  trouvera  sa  suprématie  quand  un  chi¬ 
miste  de  génie  saura  refaire,  en  le  prenant  pour 
base,  les  séries  de  combinaisons  organiques  qui  ont 
abouti  à  la  découverte  des  arSénobenzènes.  » 

E’association  des  cures  sulfurées  et  du  mercure, 
notion  absolument  classique,  mérite  d’être  étudiée 
à  différents  points  de  vue. 

Les  eaux  sulfurées  agissent  sur  l’utilisation  et 
l’ÈLIMINATlON  DES  COMPOSÉS  MERCURIELS.  Et  CCci 
est  surtout  vrai  pour  les  composés  insolubles,  calo¬ 
mel  ou  huile  grise,  qui  ne  doivent  pas  êtré]titilisés 
d’une  façon  massive,  mais,  au  contraire,-  progres¬ 
sivement.  C’est  sur  ce  principe  même  de  l’Utilisa¬ 
tion  lente  qu’est  basée  la  méthode  des  injections 
insolubles. 

Ee  mercure,  dans  certains  cas,  s’élimine  d’une 
façon  intermittente  et  irréguUère.  Il  est  facile  de 
s’en  rendre  compte  en  le  recherchant  dans  l’urine 
des  malades  ;  l’élimination  mercurielle  fait  un  jour 
défaut  pour  reparaître  le  lendemain,  peut  être  sup¬ 
primée  pendant  une  longue  période  pom  appaT 
raître  à  nouveau  sans  cause  appréciable,  et  il  est 
impossible  d’établir  aucune  loi  dans  ces  varia¬ 
tions. 

Elles  ne  sauraient  être  attribuées  à  une  plus  ou 
moins  grande  perméabilité  rénale  à  l’hydrargyre. 
Quand  celui-ci  ne  passe  pas  dans  les  urines,  c’est 
qu’il  reste  à  l’état  de  corps  étranger  inattaqué 
et  inutilisé  en  un  point  de  l’organisme  qui  est  en 
général  le  point  d’introduction. 

Ee  médecin  est  alors  placé  dans  un  véritable 
dilemme.  Poursuit-il  le  traitement  mercuriel,  il 
risque,  en  ajoutant  de  nouvelles  quantités  de  mer¬ 
cure  à  celui  qui  est  déjà  immobilisé, 'd’exposer  son 
malade,  au  moment  oii  se  produira  la  crise  d’ab¬ 
sorption,  à  une  intoxication  mercurielle  qui  peut 
être  for^ grave.  vSuspeiid-il  le  traitement  mercuriel, 
il  n’est  plus  armé  contre  l’évolution  des  accidents 
syphilitiques. 

E'action  des  eaux  sulfurées  est  alors  manifeste. 
De  nombreuses  expériences  réalisées  soit  à  l’hôpi¬ 
tal  Saint-Eouis  (Desmouhères,  Chàtin,  Bertier, 
Flurin),  soit  dans  les  stations  thermales  (Clément 
Simon,  Ameuille),  ont  pu  démontrer  cette  action 
presque  expérimentalement.  En  suivant  les  cour¬ 
bes  d’élimination  dans  l’urine,  ces  auteurs  ont  cons¬ 
taté  qu’un  grand  nombre  de  malades  saturés  de 
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mercure  ii’eii  éliminaient  que  des  quantités  insi¬ 
gnifiantes  lorsqu’aucune  thérapeutique  adventice 
n’était  instituée,  et  que  parallèlement  l’état  de 
leurs  lésions  restait  stationnaire. .  Au  contraire, 
sous  l’influence  d’tme  cure  de  boisson  d’eau  sulfu¬ 
rée,  en  même  temps  que  le  mercure  se  mobilisait 
dans  l’organisme  et  s’éliminait  par  les  urines,  les 
lésions  se  modifiaient  très  rapidement. 

Et  nous  comprenons  ainsi  comment,  dans  cer¬ 
tains  cas,  les  traitements  mercuriels  seuls  ne  don¬ 
nent  aucun  résultat,  alors  qu’une  cure  h5"dromi- 
nérale  sulfurée,  dirigée  parallèlement  ou  immédia¬ 
tement  après,  semble  très  efficace.  C’est  que,  tout 
simplement,  l’eau  sulfurée  a  remis  en  circulation 
sous  une  forme  utilisable  les  composés  mercuriels 
accumulés  dans  l’organisme. 

Les  eaux  sulfurées  peemetoent  d’instituer 

UN  TRAITEMENT  MERCURIEL  INTENS'F.  —  Quelques 
malades  sont  très  sensibles  au  mercure,  et  le  trai¬ 
tement  mercuriel  doit  souvent  être  interrompu  à 
cause  d’accidents  hydrargyriques  tels  qu’une  sto¬ 
matite,  une  entérite  avec  ténesme,  un  érythème 
scarlatiniforme,  etc. 

Les  eaux  sulfurées  effacent  les  susceptibilités 
individuelles  à  l’égard  du  mercure.  Dans  les  sta¬ 
tions  sulfurées,  la  stomatite  mercurielle  est  presque 
inconnue. 

Nous  pouvons,  avec  cet  adjuvant  précieux 
qu’est  le  soufre  thermal,  arriver  à  des  doses  hy¬ 
drargyriques  qui,  sans  lui,  seraient  dangereuses  et 
impossibles.  Les  doses,  par  exemple,  de  6  centi¬ 
grammes  de  benzoate  de  Hg,  ou  de  biodure  de  Hg, 
de  2  à  3  centigrammes  de  cyanure  de  Hg  pro  die 
donnent  d’excellents  résultats  thérapeutiques  sgn»; 
qu’il  y  ait  à  noter  aucun  accident  toxique. 

Les  eaux  sulfurées  guérissent  les  acci¬ 
dents  DE  l’iîydrargyrisme,  dont  le  plus  fré¬ 
quent  est  sans  contredit  la  stomatite.  jJn  malade 
en  cours  de  traitement  vient-il  à  présenter  quel¬ 
ques  points  de  gingivite,  la  coutume  a  prévalu 
d’interrompre  immédiatement  tout  traitement 
mercuriel  et  d’attendre,  en  s^  contentant  de 
soins  locaux,  la  guérison  des  accidents  delà  bouche. 
Or,  non  seulement  les  eaux  sulfurées  guérissent  la 
stomatite,  mais  elles  permettent  la  continuation 
du  traitement  hydrargyrique. 

Comment  le  soufre  agit-il  dans  l’organisme 

SUR  LES  COMPOSÉS  MERCURIELS  ?  —  Comment 
pouvons-nous  expliquer  que  les  eaux  sulfurées 
permettent  de  mercuriahser  le  syphilitique,  de 
lui  faire  supporter  sans  danger  un  traitement  in¬ 
tensif,  et  de  guérir  les  accidents  de  l’hydrargr'- 
risme? 

Nous  savons,  depuis  les  travaux  de  Voit,  Over- 
berk  et  surtout  de  Desmoulières,  à  l’hôpital  Saint- 


Louis,  que  tous  les  sels  de  merciue,  quel  que  soit 
leur  mode  d’introduction,  se  combinent  au  chlo¬ 
rure  de  sodium  et  aux  albumines  des  liquides 
et  tissus  de  l’organisme  pour  former  des  cliloro- 
albuminates  de  mercure  insolubles  qui  ont  besoin, 
pour  être  solubilisés,  d’un  très  grand  excès  des¬ 
dites  albumines.  Or,  les  eaux  sulfurées  produisent 
très  facilement  cette  redissolution,  par  elles-mêmes 
(l’expérience  peut  être  faite  in  viiro)  et  en  augmen¬ 
tant  la  puissance  solubilisât  rice  des  albumines 
vis-à-vis  du  mercure.  C’est  cette  activité  de  disso¬ 
lution  qui  explique  comment  le  mercure,  introduit 
dans  le  milieu  intérieur,  y  est  plus  rapidement 
absorbé  en  cas  de  sulfuration  de  ce  dit  milieu  et  y 
circule  sous  une  forme  plus  assimilable. 

B.  Cures  sulfurées  et  bismuth.  —  Cette  ques¬ 
tion  n’a  pas  encore  été  suffisamment  étudiée  au 
point  de  vue  du  laboratoire;  il  serait  à  souhaiter 
que  des  expériences  fussent  entreprises,  analogues 
à  celles  que  Desmoulières  a  réalisées  pour  le  mer- 
aire  ;  011  peut  préjuger  de  leurs  ré.sultats  en  se 
rappelant  les  analogies  chimiques  qui  unissent  ces 
deux  coqis. 

Mais,  cliniquement,  cette  action  est  indubitable. 
De  nombreuses  observations  ont  déjà  été  publiées  : 
Bouteiller  à  Uriage,  Salles  à  Ludion,  Blurin  à 
Cauterets,  ont  pu  en  faire  état  dans  leurs  publica¬ 
tions.  L’un  de  nous  (L--G.  Blanc)  a  pu  observer 
en  particulier  plusieurs  malades  chez  qui  le  trai¬ 
tement  bismuthique  mal  toléré  (grippe  bismu¬ 
thique  ou  stomatite)  a,  au  contraire,  pu  être  suivi 
dans  toute  sa  rigueur,  grâce  à  l’adjonction  d’eau 
sulfurée  en  ingestion  et  en  pratiques  balnéaires  ; 
dans  ces  cas,  l’action  du  soufre  thermal  sur  le 
bismuth  paraît  absolument  comparable  à  celle  qu’il 
possède  sur  l’hydrargyre. 

Ces  faits  sont  à  rapprocher  de  la  communica¬ 
tion  de  Galliot  à  la  Société  de  médecine  de  Paris 
(février  1926).  Cet  auteur,  ayant  eu  dans  saclieè- 
tèle  de  dispensaire  plusieurs  cas  de  collections 
bismuthiques  avec  gonflement  et  tension  à  la  suite 
d’injections  intramusculaires,  fut  obligé  d’eu  faire 
opérer  plusieurs  ;  mais  ayant  eu  l'idée  de  prescrire 
à  ces  malades  du  soufre  colloïdal,  il  vit  les  acd- 
dents  s’amender  très  rapidement  sans  nécessiter 
d’intervention  chirurgicale. 

Legrand,  à  la  même  séance,  signale  qu’ayant 
ordormé  des  bains  sulfureux  dès  l’apparition  de 
collections  bismuthiques  intramusculaires,  il  n’a 
eu  qu’à  se  louer  de  cette  pratique. 

Enfin,  les  tentatives  faites  pour  utiliser  par  voie 
intramusculaire  un  hydroxyde  de  bismuth  en 
milieu  soufré  ont  été  interrompues  immédiate¬ 
ment,  car  dès  les  premières  injections  apparais¬ 
sait  un  liséré  gingival  marqué,  accompagné  de 
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grippe  bismuthique.  Galliot  en  conclut  que  l’ad 
jonction  du  soufre  favorise  une  assimilation  trop 
rapide  du  bismuth. 

Il  est  donc  légitime  d’attirer  l’attention  des  cli¬ 
niciens  sur  l’importance  que  peut  avoir  dans  cer¬ 
tains  cas  l’emploi  des  eaux  sulfurées  pour  faire 
supporter  une  cure  bismuthique  mal  tolérée. 

2°  Cures  sulfurées  dans  la  syphilis  pro¬ 
prement  dite.  —  hes  eaux  sulfurées  ont-elles 
par  elles-mêmes  une  action  sur  la  syphilis?  D’an¬ 
ciens  auteurs  l’admettaient  à  une  période  où 
d’ailleurs  ils  ne  connaissaient  pas  de  médication 
spécifique.  A  l’heure  actuelle,  nous  ne  possédons 
aucune  donnée  sur  l’action  directe  du  soufre  sur  la 
syphilis. 

Cependant  l’action  bactéricide  du  soufre  étant 
bien  connue,  a  donné  lieu  à  de  nombreuses  recher¬ 
ches,  dont  certaines  sont  en  cours,  pour  trouver 
une  forme  de  son  utilisation  dans  l’attaque  du 
tréponème.  Et  ce  métalloïde  a  pu  être  introduit 
électivement  dans  un  certain  nombre  de  médica¬ 
ments  employés  récemment,  tels  :  le  sulfarsénol, 
le  sigmuth,  et  particulièrement  l’intramine,  ce 
dérivé  soufré  de  la  série  benzénique  (MacDonagh). 

Dà  ne  se  borne  pas  l’utilisation  du  soufre  ther¬ 
mal  dans  les  manifestations  de  la  syphilis. 

D’état  général  du  syphilitique,  faisant  abstrac¬ 
tion  du  tréponème,  mérite  aussi  d’être  étudié, 
d’être  traité  ;  ces  malades  sont  des  anémiés,  des 
déminéralisés. 

D’anémie,  dans  ces  cas,  consiste  en  une  dimi¬ 
nution  légère  des  globules  rouges,  mais  avec  une 
leucocytose  notable  (Biagansky,  Dominici,  J.  Mo¬ 
nod).  C’est  le  premier  phénomène  en  date,  c’est 
également  le  dernier  à  rétrocéder  ;  le  nombre  des 
mononucléaires  est  augmenté  par  rapport  à  celui 
des  polynucléaires,  ceux-ci  étant  du  reste  augmen¬ 
tés  à  un  point  de  vue  absolu.  Il  existe  parfois  de 
l’hémoglobinurie  paroxystique  liée  à  une  diminu¬ 
tion  de  résistance  au  froid  des  hématies  :  Ph.  Pa- 
gniez  a  constaté  aussi  et  d’une  façon  nette  une 
tendance  générale  du  sang  vers  l’hypochromie, 
1  ’hypoglobulie. 

Da  cachexie  du  syphilitique,  et  sous  ce  nom 
nous  entendons  l’état  de  déminéralisation  dans 
lequel  il  se  trouve,  est  surtout  marquée  dans  les 
premières  périodes  de  son  affection  ;  la  toxi- 
infection  qui  en  résulte  subit  la  loi  commrme  de 
toutes  les  infections,  elle  exerce  son  influence  sur 
la  nutrition  dont  elle  détermine  un  ralentissement 
général  (Gaucher  et  Crouzon).  De  début  de  l'in¬ 
fection  se  manifeste  par  une  diminution  considé¬ 
rable  de  l’urée  excrétée,  et  ce  phénomène  se  pour¬ 
suit  pendant  un  temps  assez  long.  De  coefficient 
de  déminéralisation  est  toujours  élevé.  Cette  démi¬ 
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néralisation  porte  sur  la  plupart  des  substances 
minérales  des  tissus  :  le  clilore,  la  soude,  la 
potasse,  la  chaux  et  surtout  le  soufre.  Des  coeffi¬ 
cients  sulfiurés  urinaires  sont  profondément  modi¬ 
fiés  dans  leur  rapport,  et  l’on  conçoit  l’action  utile 
que  peut  avoir  le  soufre  thermal,  soit  par  son 
action  de  résulfuration,  soit  par  le  coup  de  fouet 
qu’il  apporte  à  l’activité  nutritive  en  général. 

Et  c’est  là  que  nous  devons  faire  intervenir  un 
autre  facteur  qui  a  bien  son  importance.  De  S3q)hi- 
litique,  comme  le  dit  Bory,  est  un  malade  aussi  bie  n 
«  moral  que  physique  »,  il  a  besoin  de  changer  de 
milieu  pour  éviter  l’obsession  de  son  état  ;  la 
distraction  que  pourra  lui  apporter  un  séjour  dans 
une  viUe  de  cure  où  son  état  de  mal  physique  pourra 
être  utilement  soigné,  ne  pourra  qu’influencer 
favorablement  son  état  de  mal  moral. 

Da  vie  au  grand  air,  l’exercice,  l’absence  de 
préoccupations  immédiates  l’aideront  à  reprend  re 
l’équilibre  physiologique  qui  lui  fait  défaut. 

Et  pour  cela,  il  devra  être  dirigé,  non  dans  ime 
ville  de  cure  comme  il  en  existe  surtout  à  l’étran¬ 
ger,  qui  se  sont  presque  exclusivement  spéciali¬ 
sées  dans  cette  thérapeutique,  mais  au  contraire 
dans  une  station  themiale  sulfurée  dont  les  indi¬ 
cations  principales  se  rattachent  au  traitement 
d’affections  respiratoires,  dermatologiques,  rhu¬ 
matismales,  etc.  Sous  le  couvert  d’une  de  ces 
affections,  le  syphilitique  poturra  suivre  son  traite¬ 
ment,  associé  ou  uniquement  sulfuré,  avec  toute 
la  rigueur  désirable,  mais  aussi  avec  toute  la  dis¬ 
crétion  qui  lui  conviendra. 

En  résumé,  le  soufre  thermal  a  conservé  toute 
la  valeur  que  lui  avaient  attribuée  les  anciens  cli¬ 
niciens  dans  le  traitement  de  la  syphilis.  Son 
importance  comme  adjuvant  du  mercure  n’a  pas 
diminué  ;  son  association  à  l’arsenic  et  au  bismuth 
paraît  nettement  influencer  les  traitements  par 
ces  substances.  Enfin,  son  rôle  peut  être  personnel 
dans  la  syphilis  elle-même  ;  sans  vouloir  dire  qu’il 
agit  direetement  sur  le  tréponème,  son  action 
n’en  est  pas  moins  utile  sur  certaines  manifesta  - 
tions  syphilitiques. . 
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LA  PLACE  DES  CURES 
THERMALES  DANS  LA 
THÉRAPEUTIQUE  GÉNÉRALE 
DE  L’ASTHME 

J.  QALUP  (duMont-Doïc) 

Ancien  iiilerne  des  h6pilnux  de  Taris. 

I,e  temps  n'est  plus,  011  une  sorte  de  cloison 
étanche  séparait  la  médecine  thermale  de  la  méde¬ 
cine  tout  court,  où  le  praticien  ne  laissait  guère 
aux  cures  hydro-minérales  que  les  cas  désespérés 
ou  rebelles  à  tout  autre  traitement,  tandis  que 
l’hydrologue,  tenant  les  eaux  pour  une  panacée, 
leur  attribuait,  sans  le  secours,  pour  ainsi  dire, 
d’aucune  association  thérapeutique,  une  action 
parfois  presque  miraculeuse.  Des  recherches 
cliniques  plus  objectives  et  plus  impartiales, 
s’aidant  des  ressources  du  laboratoire,  ont  fait 
justice  de  ces  errements.  Et,  à  l’heure  actuelle, 
la  crénothérapie  ne  saurait  plus  apparaître  à 
personne  comme  un  mode  de  traitement  excep- 
tiormel  et  indépendant  de  tous  autres.  Reste,  four 
chaque  étai  morbide  ressortissant  à  des  cures  hydro- 
minérales,  à  évaluer,  avec  le  plus  de  précision  pos¬ 
sible,  le  rôle  qui  révient  à  celles-ci  dans  la  thérapeu¬ 
tique  générale  de  ces  états.  C’est  ce  que  nous  allons 
tenter  pour  l’asthme. 


A  propos  de  l’asthme,  tel  auteur  écrit,  de  nos 
jours  encore  :  «  Des  cures  en  stations  thermales 
ont  parfois  quelques  indications.  Je  ne  repousse 
pas  la  cure  de  plein  air  qu’offrent  la  Bourboule  et 
le  Mont-Dore,  à  la  condition  que  les  eaux  y  aient 
la  place  accessoire.  »  Et  tel  autre  :  «  J’obtiens  les 
guérisons  les  plus  rapides  chez  les  personnes  à 
qui  leur  situation  de  fortune  ne  permet  pas  d’aller 
aux  eaux..,.  Je  ne  cTrois  à  aucune  action  favorable 
directe  de  ces  stations  sur  l’asthme.  »  A  l’opposé 
de  ces  opinions...  négatives,  certaine  ville  d’eaux 
spéciaüsée  se  qualifie,  il  est  vrai,  de  «  Providence 
des  asthmatiques  ». 

Le  traitement  hydro-minéral  de  l’asthme  ne . 
nous  parmt  comporter,  en  réalité,  «  ni  cet  excès 
d’honneur,  ni  cette  indignité  ». 


t  En  dehors  de  l’empirisme,  toute  thérapeutique 
rationnelle  et  efficace  d’un  état  morbide  repose 
sur  la  connaissance  de  sa  patliogénie.  C’est  en 
sachant  quelles  sont  et  comment  elles  agissent 


que  l’on  peut  combattre  des  influences  nocives. 

Or,  l’asthme  est  un  type  d’état  morbide  à 
facteurs  pathogéniques  multiples,  —  facteurs  qui 
s’enchaînent  et  sont  sous  la  dépendance  les  uns 
des  autres.  Pour  notre  part,  nous'  e.stimons,^à  son 
égard,  que  les  théories  anciennes  et  les  modernes, 
loin  de  s’opposer,  se  complètent  ;  et  nous  avons 
proposé  le  schéma  suivant,  dans  lequel  le  méca¬ 
nisme  producteur  des  accidents  est  suivi  pas  à 
pas,  du  milieu  extérieur  aux  voies  respiratoires, 
en  ses  diverses  modalités  possibles  (ce  qui  ne  veut 
pas  dire,  d’ailleurs,  réalisées  toutes  dans  chaque 
cas  particulier)  : 

a.  Des  causes,  en  général  exogènes,  sont  à  l’origine 
des  accidents.  Ce  sont,  ou  des  actions  chimiques,  ou  des 
influences  pliysiques.  Par  leur  répétition,  certaines 
d’entre  elles  parai.ssent  même  pouvoir  contribuer  à  la 
constitution  préalable  d’un  terrain  favorable. 

h.  Les  influences  physiques  sont  reçues  par  la  peau. 
Les  substances  chimiques  pénètrent  dans  l’organisme  par 
la  voie  respiratoire  ou  par  la  voie  digestive,  des  insufii- 
sances  fonctionnelles  empêchant  dans  ce  dernier  cas  les 
diverses  opérations  physiologiques,  qui  rendraient  la 
plupart  d’entre  elles  inoffensives  ou  empêcheraient  leur 
pénétration. 

c.  Dans  l’intimité  des  plasmas,  les  causes  précédentes 
déclenchent  des  «  chocs  »,  qui  consistent  dans  un  désé¬ 
quilibre  des  éléments  colloïdaux  constituants.  Des  condi¬ 
tions  organiques  particulières  favorisent  la  production, 
des  chocs,  et  même,  en  général,  lui  sont  nécessaires. 

■  d.  Le  choc  se  répercute  sur  le  système  nerveux  végé¬ 
tatif,  dont  il  rompt  l'équilibre,  à  la  faveur,  eu  général,, 
d’une  instabilité  préalable  do  cet  équilibre  ; 

e.  Enfin,  la  localisation  sur  l’appareil  respiratoire  des 
manifestations  du  choc  paraît  commandée  par  une  lésion 
limitée  de  cet  appareil. 

Eu  dehors  de  ces  facteurs  généraux  du  mécanisme 
producteur  des  accidents  et  du  terrain,  d’autres  encore 
peuvent  intervem'r,  mais  à  titre  subsidiaire,  en  agissant 
sur  ces  facteurs  généraux  par  des  modes  plus  ou  moins, 
complexes.  Ce  sont  : 

L’hyperuricémie  et  l’hyperoxalémie,  les  influences 
endocrines  et  plus  particulièrement  thyroïdiennes,- les. 
troubles  de  la  sensibilité  surtout  organique,  les  infections,, 
l’état  psychique.  \ 

Quant  à  la  notion  classique  de  diathèse  neuro-arthri¬ 
tique,  elle  trouve  so-n  e.xplicationdàns  l’association  de- 
plusieurs  des  facteurs  précédents. 

L’efficacité  des  cures  thermales  dans  l’asthme,, 
reconnue  d’abord  par  l’empirisme,  nous  paraît 
tenir  précisément  à  ce  que,  de  modes  d’actions, 
complexes,  elles  sont,  suceptibles  de  modifier  à  la 
fois  plusieurs,  voiie  la  plupart  de  ces  éléments 
pathogéniques.  C’est  ce  qu’tme  série  de  recherches 
disséminées  a  démontré,  en  tout  ou  partie,  pour 
les  troubles  hépatiques,  pour  le  processus  de  dioc, 
pour  le  déséquilibre  l’.euro-végétatif,  polir  les 
adultérations  de  la  muqueuse  respiratoire  ;  c’est 
ce  qu’il  est  permis,  de  par  certaines  constatations. 
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déjà  faites,  d’escompter  qu’elles  démontreront 
pour  les  intoxications  urique  et  oxalurique  et 
pour  les  troubles  endocriniens.  Nous  n’insisterons 
pas  sur  ce  sujet,  que  nous  avons  déjà  traité  ail¬ 
leurs  avec  les  développements  qu’il  comporte  (i). 

Et  c’est  en  raison  de  ces  modes  d’action  mul¬ 
tiples  que  nous  estimons,  en  toute  conscience,  que 
les  cures  thermales  méritent  dans  la  thérapeutique 
de  l’asthme  une  place  de  choix  et  ont  leur  utili¬ 
sation,  pour  ainsi  dire,  dans  tous  les  cas.  Est-ce 
à  dire  qu’elles  peuvent  à  elles  seules  suffire,  ne 
serait-ce  que  dans  un  nombre  de  cas  réduit?  On 
ne  saurait  le  prétendre  que  s’il  était  possible  de 
leur  attribuer  des  guérisons  totales  et  définitives. 
Or,  telle  ne  nous  paraît  pas  être  la  leçon  des  faits 
(pas  plus  pour  ces  cures,  d’ailleurs,  que  pour  toute 
autre  médication).  Sans  parler  des  échecs,  aux¬ 
quels,  comme  toutes  les  méthodes,  elles  peuvent 
donner  lieu,  nous  les  voyons,  même  lorsqu’elles 
suppriment  complètement  les  accès,  ne  produire 
ce  résultat  que  pour  im  laps  de  temps  plus  ou 
moins  limité  ;  et,  dans  d’autres  cas,  n’aboutir 
qu’à  atténuer  l’intensité  des  crises  ou  diminuer 
leur  fréquence.  Il  est  donc  légitime  et  nécessaire 
de  les  associer  à  d’autres  modes  de  traitement,  soit 
d’action  complexe  comme  elles-mêmes,  soit  d’ac¬ 
tion  particulière  sur  l’un  ou  l’autre  des  facteurs 
pathogéniques. 

Mais  ces  associations  ne  peuvent  être  d’un  type 
uniforme.  Ees  unes  d’usage  courant,  les  autres 
plus  ou  moins  exceptionnelles,  elles  doivent  varier 
avec  le  rôle  ou  l’existence  même,  différentes  de 
leur  côté  suivant  les  cas^  des  facteurs  pathogé¬ 
niques.  D’où  la  nécessité,  dans  chacrm  de  ces  cas, 
d’un  diagnostic  préalable  des  facteurs  en  jeu, 
dans  la  mesure  du  moins  où  le  permettent  nos 
moyens  d’investigation,  encore  imparfaits  sur 
bien  des  points. 

Nous  n’avons  pas  à  développer  ici  les  éléments 
de  ce  diagnostic.  Ee  supposant  établi,  contentons- 
nous  d’exposer,  en  les  groupant  autour  des  cures 
thermales  et  en  cherchant  à  délimiter  suivant  les 
cas  l’importance  relative  de  celles-ci,  les  princi¬ 
pales  associations  thérapeutiques,  dont  l’expé¬ 
rience  nous  a  paru  démontrer  le  bien-fondé,  et 
également  la  pratique  de  ces  associations,  smvant 
qu’on  les  réalise  en  dehors  de  ces  cures,  —  méthode 
ordinaire,  —  ou  qu’on  tente  de  les  combiner  à 
elles. 


A.  —  Avec  les  eaux  minérales,  les  iodures,  et 

(i)  J.  Galup,  Modes  d’action  de  la  crénothérapie  dans 
l’asthme  {Presse  mcdicaU,  n“  30,  14  avril  1926,  p.  466-469). 


accessoirement  les  indiques  et  l’iode,  constituent 
le  principal  des  traitements  d’action  complexe 
employés  dans  l’asthme. 

Dans  leur  utihsation  habituelle,  par  voie  buc¬ 
cale,  ces  médicaments  ont  principalement  tme 
action  locale  sur  le  poumon  :  production  d’hyper¬ 
leucocytose,  d’une  part,  et,  d’autre  part,  activa¬ 
tion  de  la  circulation  pulmonaire,  qui  résout  les 
stases  veineuses  et  les  zones  congestives,  liquéfie 
les  exsudats  par  hypersécrétion  bronchique,  aug¬ 
mente  l’hématose  ;  —  en  somme,  action  sur  Tem- 
physème  et  la  bronchite  chronique  intriquées, 
plutôt  que  sur  l’élément  paroxystique,  à  carac¬ 
tères  spasmodique  et  vaso-moteur,  qui  constitue 
essentiellement  l’asthme  lui-même.  Cette  action 
locale  légitime  l’association  du  traitement  ioduré 
ou  iodé  aux  cures  thermales,  en  dehors  de  celles- 
ci,  principalement  dans  les  cas,  et  ils  sont  nom¬ 
breux,  où  existe  cette  intrication.  Mais,  suivant 
la  pratique  générale  des  médecins  thermaux,  elle 
.  contre-indique  par  contre  l’usage  de  ce  traitement 
pendant  les  cures  mêmes,  son  action  locale  ris¬ 
quant  de  contrarier  l’action  locale  des  eaux. 

En  dehors  de  celle-ci,  des  méthodes  nouvelles 
attribuent  à  l’iode  et  aux  iodxues,  dans  certaines 
conditions  et  par  voie  d’injections  sous-cutanées 
oit  intramusculaires,  des  actions  d’ordre  général  : 
action  antichoc  de  l’iode  associé  aux  peptones, 
suivant  la  méthode  de  Cantonnet  ;  —  action  sur 
la  sensibilité  de  l’organisme  aux  protéines,  sans 
doute  par  stimrdation  et  régularisation  de  la 
sécrétion  thyroïdienne,  suivant  la  méthode,  dite 
hormonale,  de  Pollitzer  et  Stolz.  Ces  méthodes 
sont  trop  nouvelles  pour  avoir  encore  fait  leur 
preuve  et,  a  fortiori,  ne  pouvons-nous  préjuger 
de  leur  action,  combinée  à  celle  des  cures  ther¬ 
males. 

Quant  à  l’action  du  traitement  ioduré  sur  les 
échanges  et  srur  les  éliminations  de  déchets 
toxiques,  nous  en  parlerons  plus  loin, 

B.  —  Derniers  venus  parmi  les  traitements  de 
l’asthme;  les  rayons  ultra-violets  paraissent  aussi 
à  classer  parmi  ceux  d’action  complexe.  En  réa¬ 
lité,  nous  sommes  peu  fixés  encore  sur  ce  pomt. 
Si^d’efficacité  de  cette  méthode  thérapeutique  se 
confirme,  il  paraît  évident  que  son  association 
aux  cures  thermales  ne  saurait  a  priori  présenter 
que  des  avantages,  en  dehors  de  ces  cures  et  même 
à-  leur  occasion,  ^'héliothérapie,  que  permet  la 
situation  de  nos  stations  et  l’époque  des  saisons 
d’eaux,  n’est-elle  pas  d’aiUeurs  un  premier  pas 
vers  l’actinothérapie? 

C.  —  Nous  arrivons  maintenant  aux  méthodes 
dirigées  contre  un  facteur  pathogénique  particu¬ 
lier.  Dans  cet  ordre  d’idées,  une  des  plus  impor- 
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tantes  associations  thérapeutiques,  et  surtout 
hygiéniques,  que  comportent  les  cures  tliermales 
anti-asthmatiqires,  consiste  dans  la  suppression, 
■aussi  complète  que  possible,  des  causes  exogènes 
provocatrices  et  dans  le  traitement  des  conditions 
qui  favorisent  la  réception  par  l’organisme  des 
agents  nocifs. 

Dans  nombre  de  cas,  il  s’agit  de  protéines 
alimentaires,  introduites  par  voie  digestive.  Si 
l’interrogatoire  ou  des  examens  spéciaux  révèlent 
l’action  spécifique  de  l’une  ou  de  quelques-unes 
d’entre  elles,  il  est  bien  évident  que  des  suppres¬ 
sions  électives  s’imposent.  Mais  le  plus  souvent, 
il  faut  le  reconnaître,  il  n’en  est  pas  ainsi  et  l’on 
ne  peut  qu’incriminer  en  bloc  ces  protéines  et, 
tout  au  plus,  celles  de  l’alimentation  carnée  plus 
spécialement.  C’est  alors  le  régime  hypo-azoté 
qu’il  faut  prescrire,  strict  parfois  durant  un  temps 
hmité  (c’est-à-dire  exclusivement  lacto-fruito- 
végétarien),  prolongé  ensuite,  ou  établi  d’emblée, 
sous  une  forme  plus  ou  moins  mitigée. 

Quant  aux  conditions  qui  favorisent  la  péné¬ 
tration  dans  l’organisme  des  protéines  alimen¬ 
taires  insuffisamment  désintégrées,  ce  sont  des 
états  pathologiques,  ou  du  tractus  gastro-intes¬ 
tinal,  ou  du  foie.  Contre  ces  derniers,  c’est  encore 
au  régime  hypq-azoté,  régime  de  repos  hépatique, 
qu’il  faut  recourir  ;  contre  les  premiers,  c’est  le 
régime  spécial  des  dyspeptiques  qui  convient, 
tel  que  G.  heven,  en  particulier,  en  a  montré 
l’importance  dans  le  traitement  de  l’asthme. 

Dans  les  cas  où  ces  régimes  ahmentaires  spé¬ 
ciaux  sont  utiles,  ils  le  sont,  sans  contredit,  au 
cours  même  des  cures  thermales,  dont  ils  ne 
peuvent  que  favoriser  l’action.  Et  il  ne  dépend 
certes  pas  du  corps  médical  des  stations  spéciali¬ 
sées  qu’ils  ne  soient  plus  exactement  appliqués 
dans  les  hôtels.  A  défaut  d’une  orgamsation  de 
tables  de  régimes,  telle  que  ceux-ci  devraient,  sans 
exception,  en  comporter,  la  pension  de  famille  ou 
l’appartement  particulier  peuvent  donc  avoir 
leur  indication,  au  moins  poiu  certains  malades. 
Mais  c’est  surtout  en  dehors  des  cures  thermales 
que  les  régimes  alimentaires  s’imposent  pour 
toute  une  catégorie  d’asthmatiques,  et  l’obhga- 
tion  en  doit  être  pour  eux  de  durée  prolongée, 
voire  parfois  illimitée. 

Aux  régimes  alimentaires  spéciaux  certaines 
médications  peuvent  être  adjointes,  les  imes  du 
tube  digestif,  les  autres  du  foie.  Il  n’y  a  rien  là 
de  spécial  au  traitement  de  l’asthme,  et  nous  n’y 
insisterons  pas.  Signalons  seulement  que  d’ex¬ 
cellents  effets  sont  obtenus  à  Vichy  de  la  dia¬ 
thermie  du  foie  combinée  à  la  cure  thermale, 
en  particulier  dans  des  cas  d’intolérance  aux  eaux, 


et  exprimons  le  regret  que  des  obstacles  d’ordre 
administratif,  —  apathie  ou  mauvais  vouloir?  --- 
nous  aient  eiupêclié  jusqu’ici  de  faire  l’essai  de 
cette  association  thérapeutique  au  cours  des 
cures  thermales  aiiti-asthmatiques. 

Régimes  alimentaires  spéciaux  et  médications 
adjuvantes  ne  sont  cependant  utiles  ni  favorables 
à  tous  les  a.sthmatiques.  contrairement  à  l’opinion 
un  peu  simifiiste  de  certains  auteurs.  Dans  cer¬ 
tains  cas,  les  causes  provocatrices  sont  des  sub¬ 
stances,  ]uotéiques  ott  non,  pénétrant  par  la  voie 
respiratoire,  et  ce  qu'il  convient  alors  d’éviter 
arrx  malades,  ce  sont  les  conditions  défavorables 
d’habitat,  de  logement,  etc.,  en  rapport  avec 
une  viciation  de  l’air  par  les  substances  en  ques¬ 
tion.  Dans  d’autres  cas,  il  s’agit  d’infiuences 
physiques,  agissant  vraisemblablement  par  l’in¬ 
termédiaire  du  système  sensitif  de  la  peau  ou 
de  certaines  muqueuses,  —  conditions  climatiques, 
météorologiques,  etc.,  —  souvent  d’ailleurs  mal 
définies  et  paraissant  sujettes  à  des  variations 
individuelles,  ce  qui  fait  que  les  conseils  du 
médecin  ne  peuvent  être  qu’approximatifs  et 
doivent  fréquemment  céder  lé  pas  à  l’expérience 
des  malades.  Quoi  qu’il  en  soit,  les  précautions 
hygiéniques  de  cet  ordre  jouent  un  rôle  particu¬ 
lièrement  important  pendant  la  période  de  trans¬ 
formation  de  l’organisme  par  les  cures  thermales, 
période  qui  doit  s’étendre  en  général  sur  plusieurs 
années  et,.en  moyenne,  sur  trois.  Au  cours  même 
des  cures,  il  est  évident  que  l’on  n’a  pas  le  choix 
de  l’habitat  et  que  le  malade  est  tenu  de  résider 
au  voisinage  même  des  sources.  Dans  le  cas  de 
rhume  des  foins,  intervient  par  contre  l’impor¬ 
tance  de  l’époque  du  traitement,  la  plus  favorable 
étant,  pour  le  Mont-Dore  en  particulier,  la  saison 
précoce  des  derniers  jours  de  mai,  où  la  floraison 
des  graminées  n’est  pas  encore  accomplie  à  une_ 
altitude  d’environ  1  000  mètres.  Après  les  cures, 
un  repos  d’une  quinzaine  de  jours  au  moins,  eu 
un  lieu  approprié,  est  tout  particrilièrement 
indiqué.  Une  altitude  intermédiaire  entre  celle 
de  la  station  thermale  et  celle  de  la  résidence 
habituelle  semble  présenter  le  maximum  d’avan¬ 
tages.  En  tout  cas,  deux  catégories  de  séjour 
doivent  être,  en  règle  générale,  proscrites  pour  ces 
post-cures  :  le  bord  de  la  mer,  surtout  de  l’Océan 
et  de  la  Manche,  à  cause  de  l’action  excitante  de 
l’air  marin  et  de  la  différence  trop  sensible  de 
pression  atmosphérique  ;  et  les  altitudes  dépas¬ 
sant  I  500  ou  2  000  mètres.  Ces  proscriptions, 
ainsi  que  celles  qui  résultent  de  l’expérience  indi¬ 
viduelle  des  malades,  doivent  parfois  être  éten¬ 
dues  à  tout  ou  partie  du  temps  qui  sépare  deux 
cures  thermales  consécutives. 
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D.  —  lyes  notions  de  choc  et  d'instabilité  colloï¬ 
dale  des  plasmas  sous  l’influence  des  substances, 
le  plus  souvent  protéiniques,  ayant  irénétré  dans 
l’économie  ont,  au  cours  de  ces  dernières  années, 
suscité  de  nouvelles  méthodes  thérapeutiques  de 
l’asthme,  les  méthodes  de  dcsensibiiisalion.  Celles- 
ci  sont  ou  bien  spécifiques  ou  bien  non  .spéci¬ 
fiques. 

Les  méthodes  spécifiques  ne  s'appliquent  natu¬ 
rellement  qu’aux  cas  où  la  cause  sensibilisante 
e.st  nettement  déterminée,  ces  cas,  —  les  seuls  qui, 
jusqu’à  nouvel  ordre,  méritent  vraiment  la  qua¬ 
lification  d’anaphylactiques,  —  constituant  d’ail¬ 
leurs  la  minorité.  Jusqu’à  présent,  il  semble 
qu’on  pifisse  dire  de  ces  méthodes  spécifiques  que 
leurs  résultats  incontestables  (encore  qu’incons¬ 
tants)  présentent  surtout  le  défaut  d’être  en 
général  assez  passagers.  En  tout  cas,  il  est  bien 
évident  que  leur  emploi  ne  saurait  être  inconci¬ 
liable  avec  celui  des  cures  thermales.  Il  l’est  d’au¬ 
tant  moins  que  l’action  de  celles-ci,  n’ayant  rien 
de  spécifique,  nous  a  toujours  paru  d’autant  moins 
prononcée  que  le  cas  à  traiter  a,  lui,  une  cause 
plus  élective  ;  mais  que,  par  contre,  la  désensibi- 
lisation  spécifique  semble,  de  façon  générale, 
laisser  subsister  une  instabilité  humorale,  qui  se 
traduit,  quelque  temps  plus  tard,  par  une  sensi¬ 
bilisation  plus  ou  moins  généralisée.  Les  deux 
méthodes,  loin  de  se  contrarier,  se  complètent 
donc  heureusement.  C’est  ce  que  nous  avons 
observé,  entre  autres  cas,  chez  le  pharmacien 
cpie  MM.  Widal,  Abrami  et  Joltrain  ont  désensi¬ 
bilisé  à  l’ipéca  (i)  et  qui,  client  du  Mont-Dore 
avant  sa  désensibilisation,  a  dû  y  revenir  depuis 
pour  des  crises  d’a.stlime  suscitées  par  les  causes 
les  plus  diverses. 

Les  méthodes  non  spécifiques  consistent  essen¬ 
tiellement  dans  les  divers  procédés  de  protéino- 
thérapie,  c’est-à-dire  dans  l’introduction  par  des 
voies  diverses,  à  l’intérieur  de  l’organisme,  de 
substances  protéiques  étrangères,  à  l’état  colloï¬ 
dal.  Or,  une  h3q)othèse  très  plausible  est  que  les 
colloïdes  des  eaux  minérales  ont  un  mode  d’çiction 
analogue  (et  dont  le  mécanisme  intime  nous 
demeure  d’ailleurs  inconnu  pour  le  moment).  Il 
ne  paraît  donc  pas  illogique  d’associer  protéino- 
thérapie  et  cures  thermales,  dans  le  but,  en  ren¬ 
forçant  l’iine  par  l’autre  ces  deux  méthodes, 
d’avoir  une  action  plus  marquée  sur  l’instabilité 
colloïdale.  Evidemment,  ce  n’est  que  dans  plu¬ 
sieurs  années,  et  par  des  statistiques  compara¬ 
tives,  que  nous  pourrons  savoir,  de  façon  à.  peu 

(i)  Widal,  Abu.ami  et  Joltrain-,  .-Viiapliyla-xie  11  Tipéca 
{Presse  médicaU,  22  avril  1922). 
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près  certaine,  si  les  résultats  obtenus  par  cette 
association  thérapeutique  sont  supérieurs  à  ceux 
de  la  crénothérapie  employée  seule.  En  tout  cas, 
dès  à  présent,  l’essai  nous  en  paraît  légitime  dans 
les  cas  qui  se  sont  montrés  plus  ou  moins  rebelles 
à  plusieurs  cures  thermales  consécutives.  C’est  à 
ces  cas,  epre  nous  limitons  personnellement  l’asso¬ 
ciation. 

La  protéinothérapie  peut  être  employée  eu 
dehors  des  cures  thermales.  Elle  peut  l’être  aussi 
pendant  les  cures  mêmes.  Cette  dernière  pratique, 
qui  ne  saurait  évidemment  se  passer  de  l’assenti¬ 
ment  du  médecin  traitant,  a  des  avantages 
d’ordre  matériel  ;  liberté  plus  grande  du  malade, 
.surveillance  médicale  plus  facile,  etc.  L’emploi 
simultané  des  deux  traitements  1  eur  confère-t-il 
en  outre  ime  activité  plus  grande  que  leur  emploi 
successif?  C’est  possible,  mais,  dans  l’état  actuel 
des  choses,  il  nous  est  difficile  d’exprimer  à  cet 
égard  une  opinion. 

Quelles  protéines  employer?  Dès  1914,  nous 
présentions,  dans  ce  journal  même  (2),  trois  cas 
d’asthme  traités  par  l’association  de  la  cure  ther¬ 
male  du  Mont-Dore  et  d’injections  de  corps  immu¬ 
nisants  de  Spengler.  Nos  connaissances  actuelles 
sur  les  rapports  de  l’asthme  et  de  la  tubercu¬ 
lose,  d’une  part,  des  traitements  dits  biolo^ques 
de  la  tuberculose,  d’autre  part,  ne  nous  permettent 
plus  de  supposer  que,  dans  ces  cas,  les  corps  immu¬ 
nisants  de  Spengler  aient  pu  avoir  une  action  spé¬ 
cifique  quelconque.  S’ils  ont  agi,  c’est  assurément 
par  le  mécanisme  d’un  choc  protéinothérapique, 
comme,  dès  cette  époque,  nous  l’avait  suggéré, 
avec  son  grand  esprit  clinique,  notre  regretté 
confrère  Percepied.  On  en  peut  dire  autant  des 
divers  vaccins  microbiens  préconisés  contre 
l’asthme  au  coms  de  ces  dernières  années.  Pour 
nous,  à  l’heure  actuelle,  c’est  en  générai  à  l’auto- 
hémothérapie  que  nous  avons  recoms,  soit,  à 
raison  d’une  tous  les  quatre  jours,  six  injections 
en  moyenne  pendant  la  duréé  de  la  saison  ther¬ 
male.  Plus  rarement  nous  avons  employé’  les 
injections  intradermiques  de  peptone. 

Cette  thérapeutique  combinée  peut  se  traduire 
■^ar  des  réactions  plus  ou  moins  vives.  Ainsi, 
depuis  quelques  années,  une  de  nos  malades,  qui 
arrive  au  Mont-Dore  dans  un  état  d’accahnie 
incomplète,  fait,  vers  la  troisième  ou  quatrième 
injection,  une  crise  dyspnéique  violente  avec 
poussée  thermique  assez  élevée.  La  réaction  dure 
vingt-quatre  heures  environ,  après  quoi  la  malade 
est  débarrassée  complètement  de  la  gêne  respira- 

(2)  J.  Galot,  Xraitemeut  de  certains  asthmes .  bacillaires 
la  crénothtrapie  et  la  médication  biologique-mssociées 
{Paris  medical,  ii  juillet  1914,  n“  32,  p.  159-163). 
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toire  permaneate  et  de  la  dyspnée  d’effort  qu’elle 
présentait  à  son  arrivée. 

Enfin,  la  protéinothérapie  peut-elle  être 
employée  à  la  suite  d'une  saison  d’eaux,  comme 
traitement  d’tme  crise  post-thermale  caractérisée 
par  des  accès  d’asthme  plus  ou  moins  multipliés? 
C’est  de  la  sorte,  par  des  injections  auto-hémo- 
thérapiques,  que  le  professeur  agrégé  Abrami  nous 
a  dit  avoir  fait  cesser  ces  accidents  réactionnels 
chez  ime  malade  qu’il  nous  avait  confiée. 

E.  —  Que  dire  du  traitement  du  déséquüibreneuro- 
végétatif?  Des  recherches  en  série  des  modifica¬ 
tions  subies  par  le  réflexe  oculo-cardiaque  nous 
ont  paru  démontrer  nettement  une  action  sur  ce 
déséquihbre  de  la  cure  du  Mont-Dore,  action  qui 
se  retrouverait  sans  doute  pour  les  autres  cures 
thermales  anti-asthmatiques.  Il  est  logique  de 
renforcer  ce  rôle  des  eaux  par  les  méthodes  séda¬ 
tives  ordinaires  du  système  nerveux,  en  particu- 
,  lier  par  l'hydrothérapie.  Celle-ci  ne  saurait  trop 
être  recommandée  de  façon  courante  dans  l’in¬ 
tervalle  des  cures  ;  dans  leur  cours  même,  elle 
est  d’usage  habituel.  Quant  au  repos  moral,  il 
est  certainement  pour  quelque  chose  dans  les 
effets  immédiats  de  beaucoup  de  ces  cures.  Nous 
ne  reviendrons  pas  sur  les  rayons  ultra-violets, 
dont  un  des  modes  d’action,  et  peut-être  le  prin¬ 
cipal,  pardt  bien  se  faire  sentir  sur  le  système 
neuro-végétatif.  D’usage  de  la  pilocarpine  est 
encore  trop  nouveau  pour  avoir  fait  ses  preuves. 
Enfin,  la  méthode  réflexothérapique,  par  inter¬ 
ventions  sur  la  muqueuse  nasale  et  le  ganglion 
sphéno-palatin,  peut  toujours  être  tentée  en  dehors 
des  cures  thermales,  qui  s’apparentent  d’ailleurs 
à  elle' par  certaines  pratiques  locales,  telles  que 
les  .irrigations  naso-pharyngées  et  surtout  les 
douches  nasales  gazeuses.  C’est  un  point  sur 
lequel  Tardieu  (du  Mont-Dore)  avait  insisté,  il 
y  a  longtemps  déjà. 

Reste  le  traitement  d’urgence  des  crises  par 
des  médications  agissant  momentanément  sur  le 
vague  ou  le  sympathique.  Bien  que  le  but  de 
toute  thérapeutique  de  fond  soit  évidemment 
d’en  supprimer  l’emploi,  cela  n’est  pas  toujours 
possible  d’emblée,  '  tant  dans  l’intervalle  qu’au 
cours  même  des  cures  thermales.  Nécessité  fait 
loi. 

F.  —  De  traitement,  des  épines  locales  constitue  le 
dernier 'terme  de  la  thérapeutique  des  facteurs 
généraux  de  l’asthme. 

S’il  existe  des  lésions  nasales  ou  pharyngées 
(pol3q)es,  hypertrophie  des.  cornets,  épines  ou 
déviations  de  la  cloison,  végétations  adénoïdes, 
lésions  congestives  ou  hypertrophiques  de  la 


muqueuse,  etc.),  nous  estimons  qu’on  doit  tou¬ 
jours  intervenir  sur  elles,  médicalement  ou  chi¬ 
rurgicalement  suivant  les  cas.  Certes,  on  ne 
guérit  pas  ainsi  l’asthme,  comme  on  l’a  autrefois 
prétendu  ;  mais  on  obtient  assez  fréquemment 
une  rémission  temporaire  des  crises  et,  en  tout 
cas,  on  améliore  la  respiration  dans  leur  inter¬ 
valle,  ce  qui  n’est  pas  sans  intérêt.  Ces  interven¬ 
tions  doivent,  autant  que  possible,  être  préa¬ 
lables  aux  cures  thermales. 

Des  épines  pulmonaires  et  bronchiques  sont 
souvent  an-dessus  des  ressources  de  la  thérapeu¬ 
tique  ;  c’est  le  cas  en  particulier  pour  les  lésions 
de  sclérose.  Modifiables,  elles  le  sont  surtout,  en 
outre  de  l’effet  local  des  eaux,  par  les  iodures. 
Nous  avons  traité  plus  haut  de  cette  association 
thérapeutique.  D’usage  de  l’arsenic  donnerait 
lieu  à  des  considérations  analogues.  En  ce  qui 
concerne  les  injections  intratrachéales  de  liquides 
modificateurs,  notons  que  nous  avons  été  amené, 
dans  des  cas  d’ailleurs  exceptionnels,  à  les  pres¬ 
crire,  non  seulement  dans  l’intervalle,  mais  même 
au  cours  des  cures,  et  que  certains  hydrologues 
ont  même  essayé  d’injections  intratrachéales 
d’eau  minérale.  Enfin  l’aérothérapie,  la  pneumo- 
thérapie  et,  plus  simplement,  la  gymnastique 
respiratoire,  ont  leurs  indications,  conjointement 
aux  cures,  et  surtout  en  dehors  d’elles. 

G.  —  Nous  arrivons  maintenant  à  la  thérapeu¬ 
tique  des  facteurs  particuliers  à  certains  asthmes. 
Ces  facteurs  revêtent  parfois  une  importance  cli¬ 
nique  considérable  et  nécessitent  alors  des  traite¬ 
ments  spéciaux  appropriés.  Nous  verrons  toute¬ 
fois  que,  même  dans  ces  cas,  la  médication  ther¬ 
male  n’est  pas,  en  général,  négligeable. 

Da  désintoxication  urique  ou  oxalurique  constitue 
une  preniière ,  catégorie  de  ces  traitements  spé¬ 
ciaux.  Elle  comprend  le  régime  hypo-azoté  et  le 
traitement  ioduré  dont  nous  avons  déjà  parlé,  ce" 
dernier  parce  qu’il  sthnule  les  échanges  et  favorise 
les  éliminations  de  déchets  toxiques  ;  l’usage  des 
médications  anti-uricémiques  ;  enfin  la  déclilo- 
ruration  (le  sel  étant  fixateur  des  déchetstoxiques) , 
l’usage  des  purgatifs,  laxatifs  et  diurétiques, 
l’exercice  physique,  l’hydrothérapie.  Ces  der¬ 
nières  pratiques,  qui  doivent  être  d’usage  courant 
chez  les  malades,  gagnent  naturellement  à  ne  pas 
être  interrompues  au  cours  des  cures  thermale.s. 
De  fait,  l’hydrothérapie,  nous  l’avons  déjà  signalé, 
fait  partie  intégrante  de  celles-ci  ;  l’exercice  phy¬ 
sique  est  réalisé  par  les  promenades  et  excursions, 
et  aussi  par  la  'gymnastique  et  les  sports,  dont 
des  stations  comme  le  Mont-Dore  ont  si  bien 
compris  la  nécessité,  qu’elles  leur  ont  consacré 
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tin  enseignement  et  des  stands  spéciaux  ;  enfin 
les  purgatifs,  laxatifs  et  diurétiques  sont  couram¬ 
ment  prescrits  à  la  suite  de  la  cure,  quelquefois 
même  en  cours  de  Cure. 

H.  —  IvC  traitement  de  troubles  endocriniens  ré¬ 
pond  à  une  autre  catégorie  d’asthmatiques. 

Il  s’agit  principalement  de  troubles  thyroïdiens 
et,  à  cet  égard,  l’examen  du  métabolisme  basal 
]3araît  devoir  nous  ouvrir  des  horizons  nouveaux, 
tant  pour  l’étude  du  diagnostic  pathogénique  que 
pour  celle  du  résultat  thérapeutique.  Nous  avons 
entrepris  cette  étude,  mais  ne  saurions  dire  encore 
si  la  cure  thermale  e.st  véritablement  susceptible 
de  modifier  l’état  de  ce  métabolisme.  En  tout  cas, 
il  est  improbable  qu’elle  puisse  suflire  dans  les  cas 
de  dysthyroïdie  un  peu  accentuée.  E’association 
à  des  traitements  opothérapiques,  soit  excitateurs 
ou  régulateurs  (par  extraits  thyroïdiens),  soit 
modérateurs  (par  hémato-éthyroïdine),  ou  à  des 
irradiations  de  la  glande  par  les  rayons  X,  appa¬ 
raît  donc  légitime.  Jusqu’ici,  nous  n’avons  presque 
jamais  prescrit  ces  médications  en  même  temps 
que  la  cure,  mais  nous  avons  préféré,  toutes  les 
fois  qu’il  a  été  possible,  procéder  de  la  manière 
suivante  :  examen  du  métabolisme  basal  avant 
le  traitement  thermal  ;  s’il'est  déficient  ou  exa¬ 
géré  à  ce  moment,  nouvel  examen  deux  ou  trois 
mois  plus  tard,  c’est-à-dire  lorsque  la  cure  a  pro¬ 
duit  tout  son  effet  ;  et  alors,  suivant  nécessité, 
médication  appropriée. 

Ees  autres  troubles  endocriniens  paraissent 
jouer  dans  l’asthme  un  rôle  beaucoup  moins  impor¬ 
tant  que  les  troubles  thyroïdiens.  Signalons  cepen¬ 
dant  certains  résultats  thérapeutiques  intéres¬ 
sants-  qui  ont  été  obtenus  par  la  rôntgenthérapie 
de  la  rate.  Nous  n’avons  pas  d’expérience  person¬ 
nelle  de  ces  faits. 

I.  —  Enfin,  il  est  des  cas,  d’ailleurs  rares,  où  les 
crises  d’asthme  cèdent  au  traitement  chirurgical 
d’une  épime  viscérale,  (appendicectomie,  interven¬ 
tion  utéro-ovarienne,  etc.),  ou  au  traitement  spé¬ 
cifique  d’une  syphilis.  Pourtant,  même  dans  ces 
cas,  le  rôle  des  ciures  thermales  n’est  pas  négli¬ 
geable,  ces  facteurs  pathogéniques  ne  provoquant, 
l’asthme  qu’à  la  faveur  d’un  terrain  général, 
que  ces  cures  seules  ont  le  pouvoir  de  modifier. 
Ainsi  en  a-t-il  été  chez  ce  syphilitique,  dont  le 
novo-arsénobenzol  avait  supprimé  les  crises  pen¬ 
dant  plusieurs  années  et  qui  a  fini  cependant  par 
nous  revenir  au  Mont-Dore,  à  cause  de  crises  nou¬ 
velles,  survenues  malgré  un  Wassermann  négatif. 


Telle  est,  à  l’heure  actuelle,  la  place  que  nous 
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paraissent  mériter  les  cures  thermales  ■  dans  la 
thérapeutique  générale  de  l’asthme.  Un  fait 
domine.  C’est  que  pas  plus  ces  cures  que  le  régime 
alimentaire  hypo-azoté,  la  désintoxication  urique, 
les  méthodes  de  désensibilisation,  ou  toute  autre 
des  médications  que  nous  avons  signalées  au 
cours  de  cet  article,  ne  guérissent  totalement  et 
définitivement,  surtout  les  cas  un  peu  invétérés. 
En  réalité,  il  n’e.st  de  guérison  de  l’asthme  que  la 
guérison  naturelle.  Seul,  l’organisme  en  lui- 
même  possède  des  ressources  (dont  beaucoup 
encore  inconnues  ou  connues  incomplètement), 
suffisantes  pour  modifier  de  telle  sorte  l’état 
d’allergie  si  complexe  qui  aboutit  à  cet  état 
morbide,  que  les  crises  soient  pour  toujours  sup¬ 
primées.  Encore  est-ce  surtout  au  déclin  de  la  vie 
que  cette  «  guérison  »  se  produit,  de  telle  sorte 
qu’on  peut  penser  qu’elle  tient,  au  moins  en  partie, 
à  ce  que,  à.  ce  moment,  les  réactions  sont  atté¬ 
nuées  ou  devenues  impossibles. 

Mais  il  n’est  pas  indifférent,  on  le  conçoit,  qu’rm 
usage  judicieirsement  combiné  des  diverses  mé¬ 
thodes  de  traitement  permette  aux  malades 
d’arriver  à  cette  période,  en  évitant  les  crises  fré¬ 
quentes,  ainsi  que  les  complications  que  la  répéti¬ 
tion  des  crises  peut  à  la  longue  entraîner.  Ge  sont 
les  directives  essentielles  tendant  à  ce  but  que 
nous  avons  voulu  exposer  ici  en  les  groupant 
autour  des  cures  thermales,  élément  essentiel, 
suivant  nous,  de  toute  thérapeutique  de  l’asth  me. 


ACTUALITES  MÉDICALES 

L’histamine  est-elie  susceptible  d’être  utili¬ 
sée  en  pathologie  gastrique  ? 

Cn.  RAiiiiiR  {Le  Scalpel,  11°  r8,  30  avril  1927)  n’a  pas 
obtenu  de  réapparition  de  la  sécrétion  clilorliydriquç 
chez  des  apeptiqnes.  L’épreuve  à  rhistamine  représente 
avant  tout  un  moyen  diagnostique. 

Max-M.  LÉVV. 

Colite  aiguë  ulpèrp-gart^re.neus.e  rapi(jlemçn.t 
mortelle,  première  manifestation  d’unp 
amibiase  latente. 

^'observation  relatée  par  MM.  1’.  HaryiBR,  J  -  RACiuî'i' 
et  J.  (Archives  des  maladies  de  l’appareil  digestif, 

t.  XVII,  11“  3,  mars  1927)  présente  ce  caractère  particu¬ 
lier  que,  malgré  les  investigations  les  plus  complètes, 
l’origine  amibienne  de  la  colite  ne  fut  démontrée  que  par 
l’examen  histologique  cio  l’intestin.  Cet  examen  a  révélé 
des  lésions  diffuses  iléo-cœcales,  siginoïdiennes,  rectales. 
Au  niveau  d’ulcérations  il  existait,  au  niveau  du  cæcum 
et  du  rectum,  des  «  nids  d’amibes  ». 

A  propos  de  leur  observation,  les  auteurs  insistent  sur 
ce  que  l’absence  d’amibes  soit  dans  les  déjections,  soit 
dans  les  prélèveiuent,s  pratiqués  au  niveau  d’ulcération 
recto-sigmoïdienne,  dans  certains  cas,  ne  permet  pas 
d’exclure  le  diagnostic.  Max-M.  LÙvv. 


Le  Gérant;  J. -B.  BAILLIERE. 
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ETUDE  CRITIQUE  DE  LA 

PHYSIOPATHOLOGIE  DU 
DIABÈTE  INSIPIDE 


F.  RATHERY  et  Julien  MARIE 


Si  l’aspect  clinique  du  syndrome  «  diabète  insi¬ 
pide  »  est  bien  connu,  il  n’en  est  pas  de  même  de 
la  pathogénie  et  du  mécanisme  de  la  pol3airie 
qui  l’accompagne.  Il  est  vrai  que  le  mécanisme 
plij'siologique  de  l’élimination  de  l’eau  chez  le 
sujet  normal  s’avère  lui-même  bien  complexe. 
Nous  insisterons  surtout  dans  cette'  étude,  sug¬ 
gérée  par  l’observation  récente  dé  plusieirrs  cas 
de  polyurie  insipide,  sur  les  modifications  plus 
ou  moins  notables  des  constituants  du  plasma, 
sur  le  fonctionnement  rénal,  sur  les  modifications 
des  humeurs  sous  l’action  oligurique  de  l’extrait 
postérieur  d’hypophyse,  hes  constatations  faites 
chez  ces  sujets  nous  permettront  de  discuter  les 
différents  mécanismes  proposés  pour  expliquer  la 
polyurie  insipide.  Enfin,  sans  vouloir  faire  œuvre 
rétrograde,  nous  dirons  de  suite  qu’il  faut  être 
moins  absolu  et  moins  exclusif,  en  ce  qui^  con¬ 
cerne  la  localisation  nerveuse  de  la  polyurie  insi¬ 
pide  humaine. 

On  sait  que  le  diabète  insipide  se  manifeste 
essentiellement  par  deux  symptômes  solidaires, 
la  polyurie  et  la  polydypsie.  I/’intensité  du  syn¬ 
drome  peut  être  considérable  :  un  de  nos  malades 
urinait  22  litres  ;  la  polyurie  atteignait  43  litres 
dang  le  cas  classique  de  Trousseau.  On  conçoit 
que  de  tels  chiffres  soient  assez  expressifs  par 
eiix-mêmes  et  traduisent  sans  conteste  un  trouble 
organique  profond.  Par  contre,  dans  la  plupart 
des  cas,  la  polyurie  ne  dépasse  pas  10  litres  et, 
quand  elle  resté  au-dessous  de  5  htres,  il  faut  être 
prudent  avant  d’aflSrmer  le  diabète  insipide. 
Achard  et  Eouis  Ramond  ont,  en  effet,  indivi¬ 
dualisé  sous  le  nom  de  potomanie,  une  sorte  de 
soif  morbide  qui,  telle  tme  obsession,  pousse  tm 
sujet  à  ingérer  des  quantités  parfois  considérables 
dé  liquides  divers.  Dans  ces  conditions,  en  rédui¬ 
sant  la  quantité  des  boissons,  on  '  réduit  sans 
aucun  trouble  la  poEairîe.  Et  c’est  probablement 
à  cette  classe  de  potomanes  qu’appartenaient  ces 
pol3mries  insipides  considérées  jadis  comme  hys¬ 
tériques  et  capables  même  de  guérir  par  sugges¬ 
tion  (Babinski).  Ainsi  cette  épreuve  de  la  réduction 
des  liquides  est  parfaitement  tolérée  dans  la 
potomanie  ;  on  sait,  depuis  longtemps,  qu’il 
n'en  est  pas  de  même  dans  le  diabète  insipide  ; 
si.  OU' supprime  pendant  quelques  heures  l’inges- 
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tion  des  hquides,  on  constate  qu’il  se  produit 
dans  le  même  temps  une  diurèse  sensiblement 
égale  à  celle  des  jours  précédents  ;  toutefois,  cette 
épreuve  doit  assez  rapidement  cesser  si  l’on  veut 
éviter  des  malaises  ou  des  accidents  plus  graves. 

On  ne  saurait  trouver,  actuellement,  dans 
l’analyse  la  plus  minutieuse  des  diverses  substances 
urinaires,  aucun  test  permettant  de  caractériser, 
en  quelque  sorte  organiquement,  la  poEmrie 
insipide  ;  Camus  et  Gournay  avaient  cru  découvrir 
cependant  une  excrétion  exagérée  des  eorps 
puriques  et  surtout  une  diminution  du  rapport 
acide  urique 

- : - ,  phénomène  qui,  de  1  avis  de  ces 

purines 

auteurs,  constituait  la  caractéristique  urinaire 
du  diabète  insipide.  Nous  verrons  plus  loin  que 
des  travaux  ultérieurs  ne  semblent  pas  confirmer 
ces  constatations. 

En  général,  les  urines  des  malades  atteints 
de  diabète  insipide  sont  pâles,  de  densité  très 
faible,  i  001,  ne  renferment  que  les  constituants 
urinaires  normaux,  à  un  taux  très  dilué  ;  de  telle 
sorte  que  l’excrétion  globale  des  vingt-quatre 
heures  correspond  à  un  chiffre  sensiblement 
normal  et  dont  les  variations  sont  eu  rapport 
direct  avec  la  nature  et  la  quantité  des  ingesta. 
Cependant,  il  faudrait  faire  tme  réserve  pour 
l’excrétion  chlorurée,  qui  serait  tantôt  diminuée, 
tantôt  augmentée,  constatations  qui  servent  de 
base  à  l’édification  de  la  théorie  i^athogénique 
des  auteurs  germaniques. 

Quand  la  polydjqjsie  est  satisfaite,  le  reten¬ 
tissement  du  syndrome  sur  l’état  général  est  très 
minime.  Cependant,  rm  de  nos  malades  a  pu  enre¬ 
gistrer  une  chute  de  poids  de  14  kilogrammes  en 
im  mois  et  demi  ;  de  plus,  ce  même  sujet  présen¬ 
tait  de  temps  à  autre,  assez  souvent  au  moment 
des  grandes  débâcles  polyuriques,  une  élévation 
thermique  à  38®,  380,5. 

Des  examens  de  laboratoire  ne  fournissent  pas 
d’appoint  important  pour  caractériser  le  syn¬ 
drome.  La  formule  sanguine  est  peu  modifiée. 
On  cite  la  mononucléose. 

Le  métabolisme  basal,  recherché  dans  la 
plupart  des  observations  récentes,  se  montre 
sensiblement  normal.  Il  était  à  49,7  cliez  un 
de  nos  malades  (normaï:4o),  à  33  cirez  notre 
second  malade  (normal  138),  à  37  chez  le  malade 
de  Marcel  Labbé  et  Azerad  (normal: 33).  La 
réserve  alcaline  n’était  pas  sensiblement  modifiée 
dans  nos  deux  observations  (64  et  50). 

L’examen  clinique  complet,  le  plus  souvent, 
ne  révèle  aucim  autre  symptôme  :  il  en  était 
ainsi  dans  nos  deux  eas.  Il  nous  fut  impos¬ 
sible  de  découvrir  un  signe  neurologique'  ou 
N®  T7, 
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dystrophique  permettant  d'incriminer  avec 
quelque  raison  une  lésion  hypophysaire  ou 
infundibulaire.  De  même,  rien  ne  nous  autorisait 
à  suspecter-  la  coexistence  d’une  maladie  infec¬ 
tieuse  comme  la  spécificité  ou  l’encéphalite  épidé¬ 
mique.  Cependant,  dans  certains  cas,  mais  ce  ne 
sont  pas  les  plus  fréquents,  on  peut  faire  la 
preuve  d’un  processus  intéressant  la  région 
hypophyso-tubérienne  :  qu’il  s’agisse  d’une  de 
ces  dystrophies,  dites  h3q)0physaires,  d’un  syn¬ 
drome  de  tumein  cérébrale  ou  de  pseudo-tumeur 
par  épendymite  ventriculaire  (Ch.  Foix)  si  sou¬ 
vent  syphilitique,  de  signes  oculaires,  comme 
l’hémianopsie  bitemporale  ou  des  lésions  du  fond 
d’œil,  voire  même  de  déformations  radiologiques 
stellaires.  Parfois  la  coexistence  d’une  maladie 
nerveuse  et  du  syndrome  de  polyurie  insipide 
permet  de  considérer  cette  infection  comme  vrai¬ 
semblablement  responsable  du  diabète  insipide  ; 
telle  la  sclérose  en  plaques,  telle  l’encéphalite 
épidémique  et  ses  séquelles.  Enfin,  on  a  incriminé 
également,  avec  plus  ou  moins  de  raison,  la 
plupart  des  fièvres  éruptives,  des  maladies  infec¬ 
tieuses  aiguës  et  chroniques,  en  particuHer  la- 
syphihs  tant  acquise  qu’héréditaire.  Mais  nous 
répétons  que,  le  plus  souvent,  le  processus 
polyurique  constitue  à  lui  seul  tout  le  syndrome 
pathologique  et  qu’il  n’existe  aucun  signe  associé 
permettant  d’affirmer  l’atteinte  de  la  région 
hypophyso-tubérienne  ou  de  découvrir  une  infec¬ 
tion  contemporaine,  syphiUtique  ou  autre. 

Si  les  caractères  cliniques  du  syndrome  s’avèrent 
peu  nombreux  et  faciles  à  constater,  faisant  du 
diabète  insipide  tm  diagnostic  d'évidence,  il 
n’en  est  pas  de  même  de  sa  pathogénie,  qui  reste 
obscure  et  complexe.  Cette  pathogénie  doit 
expliquer  deux  ordres  de  faits  différents  : 

1“  Par  quel  mécanisme  se  produit  la  polyurie 
du  diabète  insipide  ?  En  particulier  s’agit-il  d’un 
phénomène  rénal  ou  extra-rénal,  c’est-à-dire 
tissulaire  ? 

2°  La  cause  déclenchant  le  phénomène  siège- 
t-elle  dans  les  centres  nerveux?  Quelle  est  alors 
la  part  de  l’hypophyse  et  des  formations  grises 
voisines  ? 

I.  —  Mécanisme  de  la  polyurie. 

Ees  différentes  théories  émises  pour  expliquer 
cette  polyune  se  classent  en  deux  groupes  : 

Ees  unes  attribuent  les  phénomènes  à  des  modi¬ 
fications  humorales,  les  échanges  entre  les  humeurs 
et  les  tissus  étant  troublés.  Ee  mécanisme  est 
à’ origine  extrarénale. 

Ees  autres  font  intervenir  des  modifications 
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dépendant  seulement  de  la  sécrétion  rénale,  soit 
qu’il  s’agisse  de  l’excrétion  de  l’eau,  ou  de  l’excré¬ 
tion  d’autres  substances.  Il  s’agit  à’ un  phénomène 
rénal. 

De  toute  façon,  pour  mieux  concevoir  le  phéno¬ 
mène  pathologique,  il  nous  paraît  utile  de  rappeler 
rapidement  le  mécanisme  physiologique  de  la 
diurèse,  qui,  malgré  les  acquisitions  récentes, 
présente  encore  un  certain  nombre  d’inconnues. 

1/ élimination  de  l’eau,  le  débit  de  l’excrétion 
aqueuse,  sont  fonction  de  divers  facteurs  ;  d’une 
part,  de  la  constitution  du  sang  qui  est  fourni  au 
rein  ;  d’autre  part,  de  l’activité  propre  des  cellules 
rénales  ;  comme  l’un  de  nous  l’a  montré  jadis 
avec  Eamy  et  Mayer,  ce  sont  les  tubes  contournés 
qui  jouent  le  rôle  capital  dans  la  fonction  sécré- 
.  trice  du  rein  ;  le  glomérule  est  un  organe  essen¬ 
tiellement  vasculaire,  piilsatile.  Des  cellules  rénales 
éliminent  donc  l’eau,  «  comme  une  substance  à 
seuil»  (Ambard).  Cependant,  ce  mécanisme  n’est 
pas  le  seul  :  cette  élimination  aqueuse  dépend,  dans 
line  certaine  mesure,  de  la  sécrétion  des  autres 
constituants  urinaires  (volume  obligatoire  d’Am- 
bard). 

Si  on  étudie  expérimentalement  l’état  du 
pla^a  après  ingestion  d’eau,  on  constate  des 
modifications  très  légères  de  l’hydrémie.  Engel 
et  Scharl,  Mac  Calluin  et  Benzon,  Haldane  et 
Priestley,  après  ingestion  de  3  litres  d’eau,  ne 
retrouvaient  qu’une  dilution  sanguine  insigni¬ 
fiante.  Priestley  remarquait  simplement  un 
changement  dans  la  conductivité  électrique. 
Or,  simultanément,  la  diurèse  augmente  environ 
vingt  à  trente  minutes  après  l’ingestion,  atteint 
son  maximum  en  une  à  deux  heures  et  retombe 
lentement.  Ainsi  le  rein  apparaît  capable  d’appré¬ 
cier  et  de  réagir  à  des  modifications  du  plasma, 
que  nos  méthodes  actuelles  de  mesure  ne  sont 
pas  capables  de  saisir.  D’ailleurs,  si  on  étudie, 
comme  Chabanier  et  Joachimidès,  les  modifica¬ 
tions  qu’apporte  l’ingestion  d’eau  au  volume 
urinaire,  à  l’hydrémie,  à  l’index  réfractométrique, 
on.  s’aperçoit  qu’il  n’y  a  aucun  parallélisme, 
aucune  concordance  constante  entre  le  sens  des 
variations  de  l’hydrémie  et  le  sens  des  variations 
de  la  diurèse  aqueuse. 

Ea  circulation  rénale  joue  un  rôle  certain 
dans  la  sécrétion  de  l’eau;  on  rappellera  que  la 
ciraüation  agit  sur  la  sécrétion  aqueuse  plus 
encore  par  les  variations  de  vitesse  que  par  les 
modifications  de  la  pression  sanguine.  En  général, 
plus  le  calibre  des  vaisseaux  augmente,  plus  la 
circulation  sanguine  s’accélère,  plus  le  débit 
aqueux  s’accroît.  Cependant,  le  fait  n’est  pas 
toujoxus  constant  et,  dans  un  certain  nombre 
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d’expériences,  Lamy  et  Mayer  ont  montré  que, 
malgré  l’accélération  de  la  circulation  rénale,  la 
diurèse  diminuait. 

La  sécrétion  de  l’eau  dépend  pour  une  part 
importante  de  celle  des  autres  constituants 
urinaire  .  Il  faut  savoir  que  ce  rapport  n’existe 
pas  pour  les  autres  constituants  entre  eux.  Ces 
constituants  ne  pouvant  être  éliminés  qu’à  une 
concentration  déterminée  imposent  un  rapport 
défini  et  obligatoire  entre  la  quantité  de  ces 
substances  et  leur  dilution  dans  l’urine  :  c’est  le 
volume  obligatoire  d’Ambard. 

Cependant,  la  sécrétion  de  l’eau  est  en  partie  ’ 
indépendante  et  de  l’hydrémie  et  de  la  vitesse 
de  la  circulation  rénale,  et  de  la  sécrétion  des 
autres  constituants  urinaires  ;  elle  s’élimine  aussi 
pour  son  propre  compte  et,  pour  expliquer  cette 
sécrétion,  Ambard  a  proposé  d’appliquer  à  l’eau 
son  hypothèse  des  substances  à  seuil.  Dans  le 
sang,  l’eau  est  en  liaison  avec  les  albumines  du 

plasma  ;  or  le  rapport  —  tombant  au-des- 

albumine 

sous  d’un  certain  taux,  la  sécrétion  aqueuse 
pourrait  s’arrêter  ;  c’est  ce  taux  qui  serait  le 
seuil  de  l’eau.  Cuslmy  fait  intervenir  également 
la  tension  osmotique  des  protéines. 

Ce  bref  rappel  physiologique  nous  permet  de 
constater  que  la  plupart  des  théories  émises  pour 
exphquer  la  polyurie  du  diabète  insipide  s’appuient 
sur  les  modifications  d’un  des  facteurs  inter¬ 
venant  dans  le  mécanisme  physiologique  de  la  . 
diurèse. 

A.  Le  mécanisme  de  la  polyurie  insipide, 
considéiée  comme  un  phénomène  extra¬ 
rénal,  d’ordre  tissulaire.  —  Quelques  faits, 
la  plupart  chimiques,  servent  de  base  à  cette 
théorie  tissulaire.  Cependant,  il  faut  rappeler  que 
la  précession  de  la  polydypsie  a  été  invoquée  en 
faveur  d’tm  trouble  tissulaire,  entraînant  dès  ce 
moment  des  modifications  des  humeurs  et  secon¬ 
dairement  la  polyurie.  L’importance  que  certains 
auteurs  attachent  à  cette  précession  polydypsique 
ou  polyurique  nous  paraît  exagérée.  Il  suffit 
d’avoir  interrogé  quelques-uns  de  ces  malades 
pour  se  rendre  compte  combien  il  est  difficile  de 
faire  préciser  quel  a  été  le  premier  symptôme 
en  date,  tant  ils  sont  simultanés.  On  oublie 
trop,  pour  apprécier  la  valeur  du  renseignement, 
qu’il  est  basé  exclusivement  sur  l’anamnèse  et 
que  si  certains  sujets,  particulièrement  bons 
observateurs,  fournissent  une  opinion  formelle, 
la  plupart  des  malades,  et  principalement  au 
cours  des  syndromes  polyuriques  à  début  pro¬ 
gressif,  ne  peuvent  affirmer  quel  est  des  deux 
phénomènes  celui  qui  est  survenu  le  premier. 


Cependant,  dans  l’ensemble,  il  semble  bien,  con- 
trairemen'  à  l’opinicn  de  certains  auteurs,  que  ce 
soit  la  polyurie  qui  ait,  le  plus  souvent,  ouvert 
la  scène.  Il  en  était  ainsi  dans  un  de  nos  cas  dont 
le  début  avait  été  brutal.  D’ailleurs,  nous  avons 
pu,  au  cours  de  l’évolution,  constater  que  la 
polytuie  était  le  premier  phénomène  à  réapparaître 
après  la  disparition  transitoire  du  syndrome, 
sous  l’action  de  l’extrait  de  posthypophyse. 
Il  s’agissait  d’un  syndrome  de  polyurie  insipide 
réagissant  parfaitement  à  l’injection  de  cet 
extrait.  Pendant  la  durée  d’action  du  médica¬ 
ment  (douze  heures  environ),  les  taux  des  urines 
et  des  boissons  étaient  sensiblement  égaux  et 
comparables,  en  quantité,  à  ceux  d’un  sujet 
normal  :  somme  toute,  pendant  toute  cette  phase 
d’action,  le  sujet  se  comportait  comme  un  sujet 
sain.  Quel  était  alors  le  premier  phénomène 
pathologique  à  reparaître,  quand  l’activité 
thérapeutique  était  épuisée  :  la  polyurie  et  non 
la  polydypsie  ;  en  effet,  de  20  heures  à  8  heures  du 
matin  le  sujet  urine  2  litres  et  ingère  seulement 
200  centimètres  cubes  de  liquide  ;  la  polydypsie 
ne  rattrape  et  ne  dépasse  la  polyurie  que  de 
8  heures  à  10  heures  du  matin,  c’est-à-dire  plu¬ 
sieurs  heures  après  le  début  de  la  polyurie.  Sans 
doute  on  peut  objecter  qu’il  n’y  a  pas  d’analogie 
à  établir  entre  ce  qui  se  passe  dans  l’organisme 
au  début  de  l’affection,  et  ce  qu’on  constate 
ensuite  au  cours  de  l’évolution  d’tm  syndrome 
modifié  par  une  thérapeutique  d’activité  transi¬ 
toire.  Il  nous  semble  néanmoins  que  cette  consta¬ 
tation  mérite  d’être  retenue,  et  peut-être  pourrait- 
on  inversement  de  la  même  façon  saisir,  au  cours 
de  l’évolution  de  certains  diabètes  insipides,  une 
précession  polydypsique. 

L’étude  des  constituants  du  plasma  a 
porté  principalement  sur  la  teneur  en  eau  du  sang  ; 
sur  la  chlorémie  étudiée  en  même  temps 
que  la  chlorurie. 

L’hydrétnie  est  particulièrement  intéressante 
à  étudier  au  cours  du  syndrome.  On  sait  qu’on 
la  recherche  soit  en  dosant  l’extrait  sec  du  sang, 
soit  en  mesurant  l’indice  réfractométrique  du  sé¬ 
rum  ;  on  apprécie  ainsi  le  degré  de  dilution  du  sang 
en  phase  polyurique  et  en  phase  oligurique  (i). 

Si  on  se  rappelle  qu’après  l’ingestion  d’eau,  on 
observe  parfois  une  légère  dilution  sanguine, 
on  pourrait  supposer,  a  priori,  qu’il  existe  pendant 
la  phase  polyurique  une  hyperhydrémie,  per¬ 
mettant  de  concevoir  que,  s’il  s’élimine  plus  d’eau 
par  le  rein,  c’est  qu’il  y  a  conjointement  ime 
surcharge  aqueuse  du  sang.  Or,  le  plus  souvent,  il 

(i)  Nous  y  Joindrons  l’épreuve  de  la  saignée  (Meyer  et  Meyer- 
Bish,  Marcel  Babbé  et  Azerad). 
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n’en  est  rien,  et  l’hydrémie  peut  être  moins  élevée  en 
phase  polyurique  qu'en  phase  oligurique.  Ce  fait 
se  retrouvait  dans  l’une  de  nos  observations 
où,  en  phase  polyurique  (17  à  22  litres),  l’extrait 
sec  atteignait  22B’‘,2I  pour  100  grammes  de  sang 
et  l’indice  réfracto métrique  898^,20,  tandis  qu’en 
phase  oligurique  les  valeurs  respectives  de  ces 
deux  dosages  étaient  de  2iB'^,50  pou:  l’extrait  sec 
et  de  84  grammes  pour  l’indice  (i). 

Quelle  peut  être  la  signification  de  cette  concen¬ 
tration  du  sang  dans  le  diabète  insipide?  Existe- 
t-il  un  trouble  des  échanges  entre  les  tissus  et  le 
sang,  entraînant  une  rétention  hydrique  tissulaire 
et  par  conséquent  une  concentration  du  sang? 
S’agit-il  au  contraire  d’un  ph.énomène  secondaire 
à  l’intense  polyurie,  la  concentration  du  sang  se 
trouvant  d’autant  plus  élevée  que  la  fuite  d’eau 
est  plus  considérable? 

Pour  répondre  à  ces  questions,  l’épreuve  théra¬ 
peutique  ne  peut  fournir  aucun  renseignement. 
Sans  doute  la  première  hypothèse  paraît  peu 
vraisemblable  ;  nous  retenons  une  constatation 
qui  présente  une  certaine  importance  :  c’est 
l’inconstance  de  cette  concentration  du  sang  en 
phase  polyurique  ;  sans  doute  elle  peut  être 
indiscutable  au  cours  des  grands  syndromes 
polyuriques  :  il  en  était  ainsi  dans  notre  première 
observation  ;  par  contre,  elle  peut  être  peu 
modifiée,  voire  même  inversée,  surtout  dans  les 
syndromes  polyuriques  peu  intenses,  où  la  fuite 
rénale  est  minime  ;  il  en  était  ainsi  dans  notre 
second  cas  :  cependant  ces  deux  syndromes 
réagissaient  tous  deux  remarquablement  à 
l’extrait  postérieur  d’hypophyse.  Nous  pensons 
donc  que  les  variations  de  l’hydrémie  au  cours 
de  la  polyurie  insipide  subissent  essentiellement 
les  fluctuations  de  la  diurèse,  et  nous  considérons 
ces  variations  de  la  concentration  sanguine  comme 
des  phénomènes  secondaires,  accesssoires,  témoins 
infidèles  du  mécanisme  réel  du  syndrome 

E'hydrémie  ne  pouvant  servir  utilement  à 
éclairer  la  physiologie  pathologique  du  ssmdrome, 
certains  auteurs  ont  cherché  à  découvrir  dans 
l'étude  des  composants  du  sang  un  test  biolo¬ 
gique  caractéristique,  comme  on  trouve  de  l’hyper¬ 
glycémie  dans  le  diabète  sucré,  de  l’hyper- 
uricémie  dans  la  goutte,  de  l’hypocaléémie  dans 
les  manifestations  de  la  diathèse  spasmophile. 
Ainsi  les  auteurs  allemands  donnent  comme 
caractéristique  essentielle  du  diabète  insipide, 
dans  la  plupart  de  ses  cas,  l’.hypochlorurie 
avec  hyperchlorémie  (Meyer  et  Meyer-Bish). 

(i)  I,es  différences  ne  sont  pas  considérables,  il  est  vrai; 
aussi  relevons-nous  surtout,  le  fait  -que  l’hyclrémle  est  incons¬ 
tante  et  ne  peut  donc  donner  pne  explication  du  syndrome. 
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Se  basant  sur  ces  constatations  et  sur  les  modifi¬ 
cations  de  l’hydrémie  après  ingestion  de  NaCl 
et  suppression  des  boissons,  ils  édifient  une  théorie 
tissulaire,  à  la  vérité  assez  obscure.  Nous  n’y 
insisterons  pas  pour  deux  raisons  :  la  principale, 
c’est  que  les  faits  sur  lesquels  s’appuient  les 
auteurs  germaniques  sont  inconstants.  Ainsi, 
chez  notre  malade  atteint  d’un  diabète  insipide 
avec  polyurie  considérable,  la  chlorurémie  en  phase 
polyurique  était  de  551,05  p.  1 000,  —  alors 
que  la  chlorurémie  normale  est  de  6  grammes  (2)  ; 
—  par  conséquent,  dans  ce  cas,  il  n’existait  pas 
de  l’hyper  mais  de  l’hypochlorurémie. 

Si  nous  étudions  maintenant  de  taux  des  Chlo¬ 
rures  urinaires,  on  constate  que  le  malade  élimine, 
dans  les  vingt-quatre  heures,  i8sr,87  de  chlorures 
avec  une  polyurie  de  17  litres  ;  le  lendemain,  ce 
même  malade  urinait  15  litres  et  éliminait  io5r,o5 
de  NaCl  dans  les  vingt-quatre  heures.  Or  ce  sujet, 
au  régime  normal,  n’avait  pas  encore  reçu,  une 
seule  fois,  d’injection  de  lobe  postérieur  d’h5qpo- 
physe.  Nous  concluons  donc  qu’il  n’existait  ici 
pas  jjIus  d’hypodilorurie  que  d’h3q)erchlorurémie. 
Nous  ne  sommes  pas  les  seuls  d’ailleurs  à  avoir 
fait  des  constatations  semblables  :  Marcel  Eabbé  et 
Azerad  ont  trouvé  chez  leur  malade  une  h5q)Ochlo- 
rurémie  notable  :  4,90  p.  i  000.  Camus  et  Gour- 
nay,  expérimentalement,  n’ont  pas  constaté  une 
variation  constante  hyperchlorémique-hypochlo- 
rurique.  Mieux  encore,  dosant  comparativement 
la  chlorurémie  en  phase  oligurique  et  en  phase  po¬ 
lyurique,  nous  avons  constaté  que  la  chlorurémie, 
en  plein  traitement  hypophysaire,  donc  en  oligurie, 
était  plus  élevée  (55^,41)  qu’en  phase  polyurique 
(5'’"^.05). 

E’épreuve  dite  de  Veil  (3)  nous  paraît  présenter, 
dans  les  conditions  mêmes  de  son  application,  des 
causes  d’erreurs  telles  ,  que  ses  résultats  ne  sont 
nullement  probants.  D’ailleurs,  nous  pensons 
qu’on  ne  tient  pas  assez  compte  des  variations 
spontanées,  de  l’élimination  chlorurée  de  ces  sujets  : 
ainsi,  un  de  nos  malades  passe  de  7  grammes  à  13, 
12, 18, 10,  6  grammes  avec  une  polyurie  de  18, 19, 
21, 17, 15, 14  litres.  De  même,  sous  l’action  du  lobe 
postérieur  d’hypophyse,  on  trouve  une  élimination 
de  13,  14, 16,  II,  3  grammes  avec  tme  diurèse  de 
2  800,  3  000,  4  800,  3  000,  I  800  grammes. 

Somme  toute,  il  se  dégage  de  tous  ces  chiffres 
deux  ordres  de  conclusions  : 

La  première,  c’est  que  la  chlorurémie  comme  la 
chlorurie  ne  subissent  pas  de  variations  fixes 
dans  le  diabète  insipide  et  ne  peuvent  nullement 
caractériser  le  syndrome  ; 

(3)  5", 73  à  6'J',40. 

■  ■  (3)  Épreuve  d’ingestion  de’20  grajnuies  de  NaCl. 
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La  seconde,  c’est  que  ces  variations  sont  princi¬ 
palement  sous  la  dépendance,  et  des  modifiçations 
dé  la  polytuie  et  des  modifications  de  la  quantité 
du  clilorure  de  sodium  ingéré  ou  présent,  à  ce 
moment,  dans  les  humeurs.  Ceci  ne  signifie  pas 
que  nous  contestons  la  participation  importante 
des  tissus  dans  le  mécanisme  du  syndrome. 
Au  contraire,  nous  pensons  que  ce  rôle  tissulaire 
èst  dé  prime  importance  ;  nous  constatons  simple¬ 
ment  que  les  faits  avancés  par  les  auteurs  alle¬ 
mands  pour  démontrer  ce  rôle  tissulaire  sont  très 
discutables.  Peut-être  trouvera-t-on  dans  l’étude 
systématique  de  la  tension  osmotique  des  pro¬ 
téines  du  plasma,  des  modifications  permettant 
de-mieux  juger  l’importance  du  facteur  tissulaire. 

Cherchant  dans  une  voie  différente.  Camus  et 
Gournay  ont  pensé  que  le  diabète  insipide  était  la 
conséquence  d’un  trouble  du  métabolisme  des 
nucléo-protéides.  Ces  auteurs  ont  en  effet  cons¬ 
taté  par  de  nombreux  dosages  une  variation  remar¬ 
quable  de  l’éhmination  des  purines  et  de  l’acide 
urique,  caractérisée  par  une  diminution  de  l’acide 
urique,  une  augmentation  des  purines,  donc  un 

abaissement  du  rapport  mique. 

purines 

que  les  bases  puriques  et  leurs  dérivés  sont  des 
diurétiques,  et  par  conséquent  ces  bases  en  excès 
dans  le  sang  rernphraient  leur  fonction  normale, 
d’où  la  polyurie.  Cependant,  nous  devons  faire  re¬ 
marquer  que  les  dosages  de  Camus  et  Gournay  ont 
été  pratiqués  avant  l’étude  critique  de  Bre¬ 

ton  et  Kaysér,  ce  qui  leur  fait  perdre  beaucoup  de 
leux  signification.  Dans  un  de  nos  cas,  il  n’y  avait 
pas  d’excrétion  exagérée  des  bases  puriques  et  le 

rapport  urique  normal;  dans  l'autre, 
^  purines 

l’excrétion  des  bases  puriques,  et  le  rapport 
acide  urique  ,  .  .... 

- : — - —  était,  il  est  vrai,  modifié,  mais  nous 

,  purines 

pensons,  avec  Le  Breton  et  Kayser,  que  le 
phénomène  est  inconstant  et  .n’a  pas  la  valeur 
physiologique  que  lui  donnent  Camus  et  Gournay. 

B..  Le  mécanisme  de  la  polyurie  insipide, 
considérée  comme  un  phénomène  rénal.  — 
il  était  à  penser  que  le  rôle  du  rein  dans  la  patho- 
génie  d’un  tel  syndrome  retiendrait  l’attention. 

On  connaît  depuis  longtemps  l’influence  du 
système  nerveux  rénal  sur  la  diurèse.  On  sait 
què  la  section  des  splanchniques  entraîne  une 
vaso-dilatation  des  vaisseaux  du  rein,  déterminant 
une  plus  grande  activité  circulatoire  rénale  et, 
partant,  la  polyurie  (i).  Or,  dans  ces  conditions, 

(t)  Nous  ae  voulons  pas  entrer  ici  daus  la  discussion  de 
l’existence  de  nerfs .  sécréteurs  rénaux.  Nous  signalerons 
qu’Ainbard  admet  que  le  système  nerveux  intervient  sur  la  mo- 
liilité  des  seuils  et  ainsi  sur  la  sécrétion  des  substances  à  seuil. 
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l’injection  de  lobe  postérieur  d’hy^iophyse  ne 
modifie  pas  la  diurèse.  On  peut  donc  supposer 
que  l’hypophyse  agirait  uoniialement  eu  mainte¬ 
nant  la  vaso-constriction  suffisante  des  vaisseaux 
du  rein.  Cette  théorie  très  simple  ne  mérite  pas 
d’être  retenue.  En  effet,  si  le  rôle  des  splanchniques 
n’est  pas  discutable  dans  le  mécanisme  de  cer¬ 
taines  polyuries  expérimentales,  il  est  nul  ou  très 
accessoire  dans  le  mécanisme  de  la  polyurie 
insipide  ;  ayant  énervé  les  reins  avant  ou  après 
la  lésion  périhypophysaire,  la  polyurie  se  produit 
ou  continue,  comme  dans  les  cas  oh  l’énervement 
rénal  n’a  pas  été  pratiqué. 

L’étude  des  modifications  du  pouvoir  concen¬ 
trateur  du  rein  a  permis  à  Erich-Meyer, 
Lichtwitz  et  Talquist  d’envisager  dans  la  patho¬ 
génie  de  la  polyurie  insipide  un  mécanisme  rénal 
tout  différent.  Ces  auteurs  croient  que  le  trouble 
essentiel,  conditionnant  la  polyurie,  est  représenté 
par  la  diminiitioiï  du  pouvoir  concentrateur  du 
rein,  principalement  en  ce  qui  concerne  l’excré¬ 
tion  du  chlorure  de  sodium  et  de  l’urée.  Tandis 
que,  normalement,  la  cellule  rénale  présente  la 
propriété  capitale  de  pouvoir  éliminer,’  sans 
augmenter  la  diurèise,  les  substances  se  trouvant 
en  excès  dans  l’organisme,  et  cela  en  augmentant 
simplement  la  concentration  urinaire,  cettè  pro¬ 
priété  essentielle  serait  perturbée,  diminuée,  au 
cours  de  la  polyurie  insipide.  Il  en  résulte  que, 
pouf  éliminer  le  taux  simplement  habituel  du 
NaCl,  le  rein  doit  éliminer  simultanément  line 
abondante  quantité  d'eau.  Pour  démontrer  celte' 
conception,  les  auteurs  précités  ont  proposé 
l’épreuve  de  l’ingestion  de  NaCl  :  si  on  ajoute, 
à  rm  régime  connu,  lo  à  20  grammes  de  NaC 
par  jour,  on  constate  simultanément  que  chez  le 
sujet  normal  la  diurèse  ne  varie  pas  ou  presque 
pas,  tandis  que  l’excrétion  saline  par  litre  auginéntè' 
considérablement.  Par  contre,  en  cas  de  polyuriè 
insipide- avec  diminution  du  pouvoir  concentra¬ 
teur,  la  concentration  par  litre  ne  varie  pas, 
l’excrétion  totale  des  chlorures  urinaires  des  vingt- 
quatre  heures  augmente  mais,  parallèlement,  la 
diurèse  augmente  également. 

Nous  avons  cherché  à  apprécier  le  pouvoir 
concentrateur  du  rein  dans  notre  premier  cas. 
Le  malade,  restant  à  un  régime  fixe,  éümine  les 
deux  jours  précédant  l’épreuve  : 

141.500  d’urines,  6»r,38  de  chlorure,  à  la  con¬ 
centration  de  0,44  p.  I  000  ; 

181.500  d’urines,  6«r,48  de  chlorure,  à  la  con¬ 
centration  de  0,35  p.  1 000. 

Le  troisième  jour,  on  fait  ingérer  au  malade, 
en  plus  du  régime,  10  grammes  de  NaCl. . 

La  diurèse  est  de  191,500,  les  chlorures  '  éli¬ 
minés  20*’^,47,  à  la  concentration  de  1,05  p.  i  006. 
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Par  conséquent,  la  polyurie  est  restée  sensible¬ 
ment  identique  et  la  concentration  par  litre  a 
triplé.  Il  n’y  avait  donc  pas,  chez  ce  sujet,  une 
diminution  du  pouvoir  concentrateur  du  rein 
pour  le  NaCl. 

Pichtwitz  a  incriminé  également  une  diminu¬ 
tion  du  pouvoir  concentrateur  du  rein  pour  l’urée. 
En  réalité,  Ambard  et  la  plupart  des  auteurs  ont 
constaté,  au  cours  du  diabète  insipide,  tme  cons¬ 
tante  uréo-sécrétoire  normale. 

Aussi,  devant  l’inconstance  de  toutes  les  théories 
émises  pour  expliquer  cette  polyurie  insipide,  la 
plupart  des  auteurs,  avec  Ambard,  décrivent 
plus  simplement  la  chute  du  seuil  de  l’eau. 
En  effet,  si  nous  admettons  ces  trois  propositions, 
à  savoir  : 

1°  Que  le  fonctionnement  du  rein  dans  le 
diabète  insipide  est  tel  que  la  constante  uréo- 
sécrétoire  soit  normale  (elle  est  même  parfois 
supérieure  à  la  normale,  ce  qui  traduirait  un 
hyperfonctiormement  rénal  ;  chez  un  de  nos 
sujets,  elle  était  de  K  =•  0,044)  ’> 

2°  Que  les  constantes,  suivant  les  lois  d’ Am¬ 
bard,  sont  identiques  pour  toutes  les  substances, 
donc  que  la  constante  aquo-sécrétoire  n’est  pas 
modifiée  ; 

3°  Que  l’hydrémie  est  peu  modifiée. 

On  en  déduit  que,  puisqu’il  y  a  polyurie,  q 
faut  incriminer  la  chute  du  seuil  de  l’eau. 

En  somme,  il  faut  conclure  de  cette  étude 
critique  du  mécanisme  de  la  polyurie  insipide  qu^ 
les  modifications  des  facteurs  extrarénaux  tels 
qu’hydrémie ,  hyperchlorém  ie ,  hyp  ochlorurie , 
excrétion  des  purines,  ne  permettent  pas  de  saisir 
d’une  façon  constante  un  sens  des  variations  qui 
soit  toujours  le  même  et  qui  puisse,  par  consé¬ 
quent,  apparmtre  comme  un  témoin  important 
du  mécanisme  de  cette  polyurie. 

De  même  l’étude  du  fonctionnement  rénal 
(du  pouvoir  concentrateur  pour  NaCl,  de  l’état 
du  seuil  du  chlore)  le  révèle  tantôt  normal, 
tantôt  modifié,  mais  ces  modifications  sont 
inconstantes,  minimes,  et  il  apparaît  prématuré 
de  vouloir  baser  sur  elles  rme  théorie  vraisem¬ 
blable.  Sans  doute  peut-on  garder  provisoire¬ 
ment  cette  notion  d’un  abaissement  du  seuil 
de  l’eau  qui  n’est,  au  fond,  qu’une  façon  élégante 
de  traduire  le  phénomène  sans  en  donner  la  réelle 
explication. 

II.  —  ,La  pathogénie  du  diabète  insipide. 

Si  le  mécanisme  réel  de  la  polyurie  reste  encore, 
malgré  la  multiplicité  des  théories,  du  domaine 
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de  l’hypothèse,  il  est  hors  de  conteste  que  dans  la 
pathogénie  même  du  syndrome  on  ne  peut  mettre 
en  doute  l’influence  prépondérante  du  système 
nerveux..  On  s’appuie,  en  effet,  sur  des  bases 
solides,  fournies  par  l’expérimentation,  par  la 
méthode  anatqmo-chnique,  par  les  résultats  théra¬ 
peutiques.  Ea  région  incriminée  est  d’ailleurs 
localisée  à  cette  portion  de  la  base  encéphalique 
comprenant  l’hypophyse  et  les  formations  infun- 
dibulo-tubériennes. 

Il  y  a  setdement  quelques  années,  les  expéri- 
menteteurs  comme  les  cliniciens  croyaient  au 
rôle  essentiel  de  l’hypophyse  et  spécialement  de 
sa  partie  postérieure.  Puis  se  divulguèrent  rapide¬ 
ment  les  notions  nouvelles  qui  résultaient  des 
remarquables  travaux  de  Camus  et  Roussy.  Ces 
auteurs  ont,  les  premiers,  montré  que,  chez  le 
chien,  il  était  possible  d’extirper  totalement 
l’hypophyse  sans  déterminer  de  polyurie  insi¬ 
pide  ;  que  cette  polyurie  apparaissait  dès  qu’on 
provoquait  une  lésion  de  la  région  infundibulo- 
tubérienne  ;  que  cette  lésion  pouvait  même  se 
limiter  très  exactement  à  certains  des  noyaux  de 
la  substance  grise  paraventriculaire.  Tels  sont 
les  faits  essentiels  découverts  par  Camus  et 
Roussy  chez  le  chien,  confirmés  ultérieurement 
par  divers  auteurs,  en  particulier  par  Houssaye, 
Bailey  et  Bremer.  Sans  doute,  il  était  tentant 
de  les  appliquer  à  la  pathogénie  du  diabète  insi¬ 
pide  htunain,  et  l’on' a  peut-être,  un  peu  rapide¬ 
ment,  admis  l’analogie  entre  les  faits  cliniques 
et  les  constatations  expérimentales.  Des  partisans 
de  l’origine  infxmdibulo-tubérienne  du  diabète 
insipide  hmnain  basent  leur  conception,  en  dehors 
des  faits  expérimentaux  sans  valetur  ici,  d’tme 
part  smr  les  constatations  anatomo-cliniques, 
d’autre  part  sur  les  résultats  variables  de  l’opo¬ 
thérapie  hypophysaire.  En  ce  qui  concerne  les 
constatations  anatomo-cliniques,  il  faut  défalquer 
tout  un  groupe  important  de  faits  :  d’abord,  toutes 
les  observations  où  il  y  a  coexistence  d’une  lésion 
hypophysaire  et  d’tme  lésion  de  l’indundibulo- 
tuber,  puis  toutes  les  observations  où  la  lééion 
hypophysaire  macroscopique  est  importante,  car, 
même  sans  coexistence  de  lésion  histologique 
inffindibulaire,  la  masse  néoformée  peut  compri¬ 
mer,  troubler  le  fonctionnement  normal  des 
centres  de  la  pol3mrie  et  déterminer  ainsi  l’appa¬ 
rition  du  syndrome.  Enfin,  nous  estimons  qu’il 
faut,  réciproquement,  négliger  les  observations 
où  il  existe  une  néoformation  importante  de 
l’infundibulo-tuber,  car,  par  un  mécanisme  ana¬ 
logue,  elle  peut  troubler  le  fonctionnement  de  la 
glande  hypophysaire  si  voisine. 

En  somme,  il  ne  faut  retenir  que  les  cas 
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de  polyurie  insipide  où  il  n’existe  pas  de  néo¬ 
formation  grossière,  hypophysaire  ou  infun- 
dibulaire.  Dans  ces  conditions,  les  autopsies 
valables  sont  très  rares.  En  1922,  Ehermitte,  le 
premier,  rapporte  l’observation  anatomo-clinique 
d’rm  malade  âgé  de  soixante-cinq  ans,  syphili¬ 
tique,  présentant  une  polyurie  de  4^,500  et  qui 
succomba  asystolique.  Anatomiquement,  on  cons¬ 
tata  une  méningite  syphilitique  basilaire,  l’inté¬ 
grité  de  l'hypophyse,  des  lésions  histologiques 
fines  des  noyaux  paraventriculaires  et  tubériens. 
En  1925,  une  nouvelle  observation  fut  rapportée 
par  Babonneix  et  Ehermitte.  Ces  deux  faits 
prouvent  donc  qu’il  existe  des  syndromes  poly¬ 
uriques,  dans  lesquels  on  ne  peut  mettre  en  évi¬ 
dence  que  des  lésions  histologiques  fines  des 
noyaux  tubériens.  Nous  estimons  cependant  qu’il 
ne  faut  pas  se  hâter  de  conclure  qu’habituellement 
le  diabète  insipide  humain  est  déterminé  par  une 
lésion  siégeant  obligatoirement  dans  cette  même 
zone.  En  effet,  le  nombre  des  autopsies  probantes 
est  trop  rare.  Il  serait  bon,  par  ailleurs,  d’étudier 
des  cas  témoins  et  de  constater  toujours  l’ab¬ 
sence  de  ces  lésions  dans  des  cas  qui  n’ont 
jamais  présenté  cliniquement  de  syndrome  poly¬ 
urique. 

Par  ailleurs,  il  y  a  également  au  moins  une  obser¬ 
vation  démontr9,nt,  malgré  la  destruction  com¬ 
plète  de  l’infundibulum,  l’absence  de  tous  signes 
dits  hypophysaires  :  elle  a  été  rapportée  il  y  a 
quelques  mois  déjà  par  E.  Frey  (i).  Elle  se  rap¬ 
portait  à  un  kystè  du  troisième  ventricule,  où, 
malgré  une  destruction  totale  d’ancienne  date 
de  3a  région  infundibulabre,  on  ne  constatait 
aucun  signe  de  la  série  dite  infundibulaire. 

'Enfin,  quoique  restant  fidèle  à  la  méthode 
anatomo-clinique  qui  est  loin  d’avoir  tout  révélé 
en  pathologie  nerveuse,  il  ne  faut  pas  oublier  que, 
dans  le  diabète  sucré  à  type  consomptif,  il  est 
souvent  impossible  de  mettre  en  évidence  la 
moindre  lésion  pancréatique,  et  qu’en  particulier 
l’intégrité  des  cellules  des  îlots  de  Eangerhans 
paraît  souvent  non  douteuse.  Doit-on  pour  cela 
nier  la  participation  d’tm  trouble  pancréatique 
dans  l’éclosion  du  syndrome?  Il  est  possible  que 
nos  techniques  actuelles  soient  insufifisantes  pour 
déceler  certaines  lésions.  Mais  on  peut  fort  bien 
imaginer  im  trouble  de  fonctionnement  de  la 
glande  sans  qu’il  se  traduise  par  des  lésions 
décelables  histologiquement. 

En  ce  qui  concerne  les  extraits  hypophysaires. 
Camus  et  Roussy  se  refusent  à  les  considérer 
comme  de  véritables  extraits  glandulaires.  Expé- 

(i)  Frey,  Eticéphale,  jauvici'  1927. 


rimentalement,  ils  distinguent  dans  la  polyurie 
dite  hypophysaire  deux  phases  ; 

«  Dans  la  première  phase  qui  suit  la  lésion  expé¬ 
rimentale,  il  semble  que  la  polyurie  obéisse  à  une 
force  irrésistible  et  l’opothérapie  a  peu  d’action  ; 
le  taux  des  urines  monte  même  parfois  violem¬ 
ment  malgré  l’opothérapie. 

«  Dans  la  deuxième  phase,  quand  le  diabète 
insipide  expérimental  est  établi  de  façon  durable, 
les  conditions  sont  analogues  à  celles  des  cas  de 
clinique  humaine  ;  alors,  chez  les  animaux,  les 
extraits  hypophysaires  sont  susceptibles  de  faire 
baisser  le  taux  des  urines,  mais  ceci  de  façon 
variable  et  inconstante. 

«  D’abaissement  est  parfois  minime,  parfois 
il  y  a  même  élévation  du  taux  des  urines  malgré 
le  traitement. 

«  Il  y  a  sur  la  même  courbe  des  urines  des  dimi¬ 
nutions  spontanées  indépendantes  de  toute  opo¬ 
thérapie,  qui  sont  aussi  importantes  que  celles  qui 
peuvent  être  attribuées  à  l’opothérapie.  »  (Camus 
et  Roussy.) 

Et  plus  loin,  revenant  sur  le  terrain  clinique, 
ces  mêmes  auteurs  remarquent  que  «  dans 
quelques  cas  observés  par  nous  ou  par  quelques- 
uns  de  nos  collègues,  une  série  d’agents  se  sont 
montrés  aussi  efficaces  que  l’opothérapie  hypo¬ 
physaire,  par  exemple  l’administration  d’anti¬ 
pyrine,  les  injections  de  novocaïne  ou  d’autres 
substances  non  opothérapiques.  D’action  oliguri- 
que  de  beaucoup  la  plus  prononcée  a  été  sou¬ 
vent  fournie  par  la  ponction  lombaire,  ainsi  que 
l’a  montré  Ehermitte». 

Nous  ne  discuterons  pas  ici  les  conclusions 
expérimentales  de  Camus  et  Roussy,  sauf  sur 
un  point  ;  contrairement  à  ce  que  croient  les 
auteurs,  les  conditions  de  la  deuxième  phase  expé¬ 
rimentale  ne  sont  pas  analogues  à  celles  des  cas 
de  clinique  humaine  :  en  effet,  dans  95  p.  100  des 
cas  de  diabète  insipide,  l’injection  sous-cutanée  et 
non  intraveineuse  d’extrait  hypophysaire  posté¬ 
rieur  fait  baisser  la  diurèse  d’une  façon  non  point 
variable  et  inconstante,  mais  certaine  et  constante. 

En  ce  qui  concerne  les  faits  cliniques,  nous  ne 
nions  pas,  sans  les  avoir  cependant  ■  constatés, 
l’existence  de  certains  cas  de  polyurie  insipide  où 
les  médications  les  plus  diverses  soient  capables 
de  réussir,  médications  parmi  lesquelles  figure 
ou  non  l'extrait  hypophysaire  postérieur.  Mais 
nous  ne  pouvons,  .pour  cela,  admettre  que  l’extrait 
hypophysaire  postérieur  est  une  préparation 
banale,  agi.ssant  par.  choc,-  par  vaso-constriction, 
ou  par  tout  autre  moyen  non  spécifique.  Il 
existe,  eu  effet,  trop  d)pbservations  cliniques 
de  polyurie  insipide,  comparables  au  cas  que  nous 
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avons  récemment  rapporté  avec  Maximin  (i),  qui  ' 
démontrent  que  cette  médication  est  spécifique  ; 
seul  parmi  tous  les  extraits  opothérapiques,  il 
guérit  le  syndrome,  d’une  façon  certainement 
transitoire,  mais  absolue  ;  son  action  est  constante 
et  certaine,  permettant,  à  volonté,  de  faire  dis¬ 
paraître  ou  de  faire  renaître  le  syndrome  polyu¬ 
rique  (2)  ;  mieux  encore,  cette  action  est  rela¬ 
tivement  proportionnelle  à  la  dose  injectée.  Elle 
n’agit  pas  par  choc,  comme  nous  l’avons  montré 
dans  notre  cas  ;  elle  n’agit  pas  non  plus  par  vaso¬ 
constriction,  et  l’action  nulle  de  l’adrénaline,  de 
l’histamine,  de  la  tyramine  est  bien  connue.  Il 
est  impossible,  quand  on  a  vu  de  semblables 
syndromes  modifiés  si  rapidement  et  si  complète¬ 
ment  par  cette  seule  médication,  de  ne  pas  admettre 
que  cet  extrait  préparé  avec  la  partie  postérieure 
de  rh3q)ophyse  est  doué  de  propriétés  spéciales, 
lui  appartenant  en  propre.  Nous  estirnons,  quant 
à  nous,  que  cet  extrait  renferme  une  substance  par¬ 
ticulière  qui  agit  d’une  façon  remarquable  dans 
la  forme  commune  de  la  pol5mrie  insipide  hmnaine, 
et  qui  règle  normalement  le  métabolisme  de  l’eau 
et  le  mécanisme  de  la  diurèse.  D’aillems,  cette 
électivité  et  cette  régularité  d’action  de  la  médi¬ 
cation  hypophysaire  postérieure  suffit,  quant  à 
nous,  à  caractériser  un  certain  type  clinique,  et  le 
plus  fréquent,  de  polyurie  insipide.  Peut-on, 
cependant,  conciher  les  faits  cliniques  et  les 
constatations  expérimentales?  Il  est  évident  que 
la  théorie  h3q)ophysaire  n’expHque  pas  les  consta¬ 
tations  faites  chez  le  chien  par  Camus  et  Roussy. 
Elle  ne  tient  pas  compte  davantage  des  lésions 
infundibulo-tubériennes  trouvées  dans  quelques 
rares  cas  anatomiques.  Par  contre,  la  théorie 
infundibülo-tubérienne  laisse  à  l’écart  cette 
action  extraordinaire  de  l’extrait  hypophysaire 
postérieur  ;  elle  n’explique  pas  non  plus  quelques 
observations  anatomo-cliniques. 

Rémy  Collin  a  émis  récemment  à  ce  sujet  une 
ingénieuse  hypothèse.  Il  suppose  que  le  fonction¬ 
nement  des  centres  infundibulo-tubériens  —  car 
ce  n’est  pas  en  donnant  à  ime  zone  cérébrale  le 
nom  de  centre  que  tout  se  trouve  immédiatement 
expliqué  —  ne  se  fait  normalement  que  sous 
l’influence  de  la  substance  colloïde  sécrétée  par 
l’hypophyse.  Cette  substance  émigrerait  ainsi 
de  la  jtars  intermedia  vers  les  noyaux  para- 
ventriculaires.  Cependant,  il  est  facile  de  voir  que 
cette  conception  conciliatrice  laisse  encore  des 

(1)  IUthery;  Julien  Marie  et  MÀxlmin,  Soc.  mèd.  des 
hôp;  i5  juin  1937. 

(2)  Dans  l’expérience  de  Veil  avec  le  NaQ,  la  simple  injection 
de  iiost-h3T;)ophyse  modifie  immédiatement  les  échanges  d’eau 
et  de  sel  troublés  dans  le  diabète  insipide. 


questions  sans  réponse  :  en  partieuHer,  l’absence 
de  poljTirie  après  extirpation  de  l’hypophyse,  et 
d’autre  part,  si  on  suppose  l’hypophyse  intacte, 
comment’  concevoir  l’action  thérapeutique  d’un 
extrait  théoriquement  inutile?  De  plus,  les 
constatations  de  Colhn  ont  été  infirmées  par 
d’autres  auteurs. 


Dans  cette  discussion  concernant  la  physiologie 
pathologique  du  diabète  insipide,  il  semble  bien 
que  trois  points  sont  acquis  au  sujet  desquels 
peu  d’objections  peuvent  s’élever  actuellement  : 

1°  La  polyurie  peut  être  expérimentalement 
créée  par  une  lésion  nerveuse.  Qu’il  s’agisse  de 
la  piqûre  du  bulbe  de  Cl.  Bernard,  de  lésions 
corticales  (Bechterew),  du  processus  vermiforme 
du  cervelet  (Eckhardt),  du  thalamus  (Aschner), 
de  l’hypophyse,  etc.,  ou  de  la  lésion  des  noyaux 
infundibulo-tubériens  (Camus,  Roussy,  Gournay 
et  De  Grand)  ; 

2°  Le  même  syndrome  peut  survenir  sans  qu’il 
existe  de  lésions  nerveuses  décelahles  ; 

3°  L’extrait  hypophysaire  postérieur  jouit  de 
propriétés  électives  sur  la  polyurie  du  diabète 
insipide  ;  Tintensité  et  la  rapidité  de  cette  action 
est  telle  qu’on  ne  peut  nier  l’existence,  dans 
l’extrait  hypophysaire  postérieur,  d’une  substance 
douée  d’une  action  pharmacodynamique  spéciale 

Ces  trois  faits  tme  fois  admis,  nous  rappellerons 
que  le  trouble  essentiel  du  diabète  insipide  réside 
dans  une  anomalie  dans  le  métabolisme  de  l’eau, 
ou,  si  1  ’on  préfère,  un  abaissement  du  seuil  de  l’eau 

Cet  abaissement  peut  ressortir  de  mécanismes 
multiples.  E.  Ambard  admet  dans  ce  cas  deux 
facteurs,  l’un  nerveux  et  l’autre  hmnoral.  De 
facteur  nerveux  relèverait  d’tme  lésion  du  plancher 
du  quatrième  ventricule,  du  centre  infundibulo- 
tubérien  ou  même  d’autres  régions  nerveuses. 
'De  facteur  humoral  ressortirait  d’tme  ingestion 
excessive  d’eau,  de  la  présence  de  certaines 
toxines  (tuberculine). 

Jotu  notre  part,  nous  pensons  que  les  deux 
grands  types  de  diabète  insipide  (sans  exclure 
d’une  façon  absolue  la  possibilité  de  diabète 
d’ordre  hmnoral  d’autre  origine)  se  classent  de  la 
façon  suivante  : 

I®  II-  existe  %m  type  de  polyurie  insipide  qui 
réagit  spécifiquement  à  l’extrait  hypophysaire 
postérieur  ;  cette  substance  se  révHe  comme 
une  véritable  hormone.  Dans  ces  conditions,  il 
est  rationnel  de  penser  que  le  fonctionnement  du 
lobe  postériem'  de  l’hypophyse  est  anormal  et 
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par  conséquent  que  la  sécrétion  de  l’hypophyse 
joue  bien  rui  rôle  dans  le  métabolisme  de  l’eau 
et  le'  mécanisme  de  la  diurèse.  C’est  le  diabète 
insipide  ordinaire  ou  diabète  hypophysaire. 

2°  Il  existe  un  type  de  polyurie  insipide  qui 
n’est  que  peti  ou  pas  modifié  par  l’extrait  hypo¬ 
physaire  postérieur  :  ces  cas  sont,  cliniquement, 
beaucoup  plus  rares  que  les  précédents  ;  ils 
représentent  une  minorité  très  nette  ;  ils  existent 
indubitablement  au  point  de  vue  expérimental  ; 
peut-être  certains  d’entre  eux  appartiennent-ils 
à  la  polyurie  due  à  une  lésion  de  la  zone  infundi- 
bulo-tubérienne.  Mais  d’autres  régions  nerveuses 
que  celles-ci  pourraient  également  les  provoquer. 
Il  s’agit  là  de  diabète  insipide,  d’origine  nerveuse. 

Nous  étudierons  dans  rm  prochain  travail 
les  résultats  thérapeutiques  obtenus  par  l’emploi 
de  l’extrait  hypophysaire  postérieur  dans  le 
diabète  insipide  hypophysaire. 

OU  EN  SONT  LES 
STATISTIQUES  DES 
RÉSULTATS  DU  NOUVEAU 
TRAITEMENT  DE  LA 
PARALYSIE  INFANTILE 

le  D'  H.  BORDIER 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  do  médecine  do  Lyon. 

he  traitement  moderne  de  la  poliomyéhte 
antérieure  aiguë  au  moyen  de  la  radiothérapie 
seule  ou  associée  à  la  diathermie  a  donné  heu, 
ces  temps  derniers,  à  d’assez  nombreuses  publica¬ 
tions  :  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  cette 
importante  question  ont  bien  compris  la  technique 
et  l’opportunité  des  différents  éléments  de  la 
physiothérapie  dans  la  paralysie  infantile.  Mal¬ 
heureusement,  la  bibliographie  qui  a  servi  à  la 
rédaction  de  ces  articles  est  loin  d’être  complète  : 
la  somme  des  travaux,  mémoires  et  rapports  qu’a 
suscités  la  nouvelle  métliode  depuis  que  je  l’ai 
fait  connaître  en  janvier  1921  (i)  est  déjà  consi¬ 
dérable,  comme  on  le  verra  par  l’index  biblio¬ 
graphique  ci-après. 

Il  est  d’autant  plus  regrettable  que  la  liste  des 
documents  utilisés  pour  l’exposition  des  résultats 
thérapeutiques  ait  été  incomplète  que,  pour  mie 
appréciation  équitable  de  la  méthode  et  des  effets 
de  scs  divers  éléments,  trois  mémoires  récents 

(i)  Revue  medicale  jrançaiso,  jauvia-  iy2i,  p.  a8g. 
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ont  été  ou  ignorés  ou  omis  et  qui  pourtant  émergent 
pour  ainsi  dire  de  tous  ceux  qui  ont  été  pubUés, 
étant  données  leur  réelle  importance  et  la  grande 
compétence,  soit  en  pédiatrie,  soit  en  radiologie, 
de  leurs  auteurs  :  ce  sont  ceux  de  h.  Turano,  de 
Rome  ;  de  Réon  Tixier,  de  Paris,  et  du  professeur 
Berghinz,  de  Padoue. 

he  mémoire  de  h.  Turano  est  précieux,  car  il 
permet  de  se  former  une  opinion  très  documentée 
sur  la  valeur  de  la  radiothérapie  employée  seule 
dans  la  poliomyélite  et  de  fournir  une  réponse 
aux  incertitudes  mentionnées  dans  certains 
articles  (2)  et  relatives  à  l’efficacité  de  la  radio¬ 
thérapie. 

Iv.  Turano  en  a  étudié  très  sérieusement  les 
effets  à  l’Institut  de  radiologie  du  professeur 
Ghilarducci,  où  des  examens  électro-diagnostiques 
très  complets  et  sévèrement  poursuivis  ont 
toujours  précédé  et  accompagné  le  traitement 
des  malades  (3).  Dans  tous  les  cas  traités,  la 
radiothérapie  seule  a  été  appUquée  :  on  pourra 
donc  ainsi  juger  de  l’efficacité  de  cet  agent  théra¬ 
peutique  par  les  résultats  obtenus. 

Sur  treize  malades  dont  les  observations  résumées 
ont  été  publiées  dans  les  Archives  de  médecine  des 
enfants  (4),  douze  présentaient  la  réaction  de 
dégénérescence  totale  des  muscles  frappés  de 
paralysie  soit  aux  membres  inférieurs,  soit  aux 
membres  supérieius  :  D.  Turano  a  obtenu  huit 
guérisons,  cinq  améliorations  dont  quelques-unes 
très  notables  ;  ce  qui  a  conduit  Turano  à  formuler 
les  conclusions  suivantes  :  «  Des  rayons  X  agissent 
favorablement  dans  la  maladie  de  Heine-Medin  ; 
aucmi  des  autres  traitements  appliqués  jusqu’à 
présent  dans  cette  affection  n’a  fourni  des  résul¬ 
tats  comparables.  Des  irradiations  des  segments 
médullaires  lésés  doivent  être  faites  aussitôt 
que  possible  après  l’apparition  des  phénomènes 
paralytiques  et  avant  que  se  soient  installées  des 
lésions  irréparables  dans  les  cellules  nerveuses. 
Dés  rayons  X  semblent  agir  en  produisant  une 
action  anti-inflammatoire  très  nette  et  secondaire¬ 
ment  rme  action  légèrement  stimulante  sur  les 
cellules  non  encore  détniites  par  le  processus 
poliomyéhtique.  » 

De  mémoire  très  volumineux  (55  pages)  du 
professeur  Berghinz  est  consacré  à  un  bien  plus 
grand  nombre  de  cas  que  le  précédent  :  avec  son 
assistant  (Chizzola),  il  a  traité 55  malades  parla 
radiothérapie,  la  diathermie  et  quelquefois 
l’électrothérapie  ordinaire.  J<cs  résultats  constatés 

(3)  Voy.  Presse  médiceUc,  7  dcocmbie  1927. 

(3)  La  Pediairia,  15  septembre  192.1,  ji.  1081. 

(4)  Siqjtcmbrc  1925,  i).  5+3. 
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par  ce  maître  en  pédiatrie  ont  donné  un  pourcen¬ 
tage  de  16  pour  les  guérisons,  de  75  pour  les 
améliorations  et  de  9  pour  les  effets  médiocres 
ou  nuis.  En  conclusion,  le  professeur  Bergliinz  (i) 
écrit  :  «  Il  serait  simple  d'affinner  que  les  succès 
sont  la  conséquence  de  la  régression  spontanée 
et  ne  sont  pas  du  tout  dus  au  traitement,  en  niant 
ainsi  la  valeur  de  nos  .efforts  thérapeutiques.  Ea 
réponse  à  cette  critique  est  donnée  par  les  docu¬ 
ments  et  statistiques  qui  comprennent  quelques 
guérisons  complètes  avec  réapparition  des  réflexes, 
avec  absence  d’atrophie,  .avec  absence  constante 
des  habituels  troubles  trophiques  et  circulatoires 
(fait  en  lui-même  merveilleux)  et  enfin  par  la 
constance  des  améliorations  assez  rapides  si  on 
compare  des  cas  traités  avec  des  cas  identiques 
non  traités  par  la  méthode  de  Bordier  :  ces  efforts 
thérapeutiques  me  font  un  devoir  de  la  pratiquer 
et  de  la  conseiller.  » 

Ee  troisième  mémoire  enfin,  de  date  encore  plus 
récente,  est  celui  de  Eéon  Tixier,  médecin  des 
hôpitaux  de  Paris  et  spécialisé  dans  les  maladies 
des  enfants  :  après  avoir  examiné  les  résultats 
plutôt  décevants  que  donne  la  sérothérapie  dans 
la  poliomyélite  antérieure  aiguë  et  montré  que 
la  paralysie  infantile  est  aussi  grave  aujourd’hui 
qu’autrefois,  contrairement  à  l’opinion  émise  par 
certains  auteurs,  Tixier  en  arrive  à  comparer  la 
condition  des  poliomyélitiques  d’autrefois  à 
celle  des  malades  traités  par  la  norrvelle  méthode. 
«  Je  vois,  dit-il,  en  moyenne  tme  ou  deux  fois  par 
an,  des  infirmes  que  l’on  me  conduit  à  ma  consul¬ 
tation  ;  ce  sont  de  malheureux  enfants  chez 
lesquels  on  a  laissé  s’instituer  les  reliquats  para¬ 
lytiques,  et  c’est  seulement  après  une  année 
d’attente  que  les  parents  se  sont  décidés  à  con¬ 
sulter.  Je  puis  oppo.ser  à  ces  faits  lamentables 
une  série  d’une  douzaine  d’observations  où  j’ai 
été  appelé  très  peu  de  temps  après  le  début  de 
la  poliomyélite.  Dans  tous  ces  cas,  fai  conseillé 
l’application  du  traitement  de  Bordier  et  j’ai 
confié  mes  malades  au  spécialiste  très  peu  de 
temps  après  la  disparition  de  l’état  aigu  fébrile. 
J’ai  eu  la  très  grosse  satisfaction  de  voir  tous  mes 
petits  malades  guérir,  les  uns  entièrement  sans 
aucun  reliquat,  les  autres  avec  des  reliquats 
tellement  minimes  que  leur  existence  de  tous  les 
jours  n’en  est  nullement  entravée...  C’est  donc 
tm  devoir  impérieux  pour  tout  médecin  de  confier 
aux  spécialistes  les  malades  atteints  de  paralysie 
infantile.  Si  la  radiothérapie  nous. paraît  être  la 
partie  la  plus  importante  du  traitement  de  Bordier, 

(i)  Atti  délia  Societa  medico-cMrurgica  di  Padgva,  qg  jan¬ 
vier  igaô. 


28  Avril  ig2S. 

puisqu’elle  s’adresse  à  la  cause  mêihe  des  désordres 
fonctionnels,  on  aurait  grand  tort  de  négliger 
les  autres  modes  de  traitement,  c’est-à-dire  la 
diathermie  et  l’électrisation  (2).  » 

Ce  même  auteur,  dans  une  Revue  générale 
synthétique  consacrée  à  la  médecine  infantile  (3), 
termine  son  article  par  ces  lignes  (que  je  m’excuse 
de  transcrire  ici)  :  «  On  a  le  droit  de  s’étonner 
que  le  traitement  de  Bordier  —  auquel  on  ne 
saurait  jamais  assez  rendre  hommage  —  ne  soit 
pas  universellement  appliqué.  » 

J’ajouterai,  et  je  ne  le  dirai  jamais  assez,  que  la 
technique,  aussi  bien  en  radiothérapie  qu’en  dia¬ 
thermie,  joue  un  grand  rôle  dans  les  effets 
obtenus  par  le  traitement  que  j’ai  préconisé  : 
ces  effets  seront  médiocres  ou  nuis  avec  tme 
technique  défectueuse  —  si  par  exemple  les 
rayons  sont  dirigés  sur  la  moelle  dans  le  plan  des 
apophyses  épineuses  —  tandis  qu’ils  seront 
presque  toujours  très  appréciables  avec  une  tech¬ 
nique  correcte. 

C’est  pour  cela  qu’il  serait  à  souhaiter  que  l’on 
fasse  pour  la  poliomyélite,  tant  chronique  qu’aiguë, 
ce  qui  a  été  fait  —  grâce  à  l’initiative  de  mon 
regretté  maître  Bergonié  —  pour  le  cancer,  c’est- 
à-dire  qu’on  institue,  dans  les  principales  villes, 
des  Centres  où  seraient  appliqués  les  différents 
agents  thérapeutiques  modernes,  radiothérapie, 
diathermie,  galvanisation,  balnéation,  etc. 

Étant  donnés  les  résultats  que  fournit  la 
méthode,  bien  appliquée,  dans  la  grande  majorité 
des  cas,  dans  les  cas  que  j’appellerai  de  gravité 
moyenne,  depuis  une  amélioration  plus  ou  moins 
prononcée,  jusqu’à  une  guérison,  le  rendement  de 
tels  Centres  serait  loin  d’être  négligeable,  en 
soustrayant  un  grand  nombre  d’enfants,  d’ado¬ 
lescents  ou  d’adultes  à  de  cruelles  infirmités. 

Pour  terminer,  je  veux  dire  quelques  mots  du 
Congrès  des  pédiatres,  tenu  à  Eausanne  du 
29  septembre  au  octobre  1927,  où  la  question 
de  la  physiothérapie  de  la  poliomyélite  antérieure 
aiguë  a  été  étudiée  (4)  :  les  médecins  qui  ont  pris 
part  à  la  discussion  ont  été  en  grande  majorité 
favorables  à  l’utilité  de  la  nouvelle  méthode  théra¬ 
peutique.  A  ce  Congrès  aussi,  on  a  apporté  des 
résultats  qui  méritent  d’être  mentionnés.  Ainsi, 
MM.  Eeite-Eage,  Guedes  et  Euzes  ont  obtenu, 
sur  44  malades,  6  insuccès,  17  améliorations  sen¬ 
sibles  et  21  guérisons,  soit  48  p.  160. 

C’est  une  statistique  que  feront  bien  de  méditer 
ceux  qui  ne  sont  pas  encore  bien  convaincus  de 

(2)  VŒvvre  médicale,  niais  1927,  p.  6.-).' 

(3)  Revue  médicale  française,  mai  1927,  p.  ^,31.  ■ 

(4)  Presse  médicale,  23  novembre  1927. 
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l’efficacité  du  nouveau  traitement  de  la  paralysie 
infantile. 
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LE  VIRUS  TUBERCULEUX 

f'ORMES  MYCÉLIENNES  ET 
FORMES  FILTRANTES 

le  D'  J.  DUMONT 

Ancien  interne  des  iifipilanx. 

Toute  une  série  de  recherclies  pratiquées  daus  ces 
dernières  années  ont  modifié  profondément  nos 
idées  sur  la  biologie  du  bacille  tuberculeux.  Elles 
sont  intéressantes  non  point  seulement  par  leur  por¬ 
tée  scientifique,  mais  par  les  horizons  thérapeutiques 
nouveaux  qu’elles  nous  font  prévoir.  Kapprochées 
des  mvestigations  analogues  pratiquées  sur  les  spi¬ 
rilles,  et.  les  trypanosomes,  sur  les  virus  filtrants, 
sur  d’autres  bactéries,  elles  pennettent  de  supposer 
que  les  microbes-  ont  un  cycle  évolutif  beaucoup 
plus  compliqué  qu’on  ne  le  supposait. 

On  admettait  jüsqu’à  ces  dernières  années  que  le 
bacille  tuberculeux,  non  acidorrésistant  dans  les  pre¬ 
mières  heures  de  son  développement,  se  montre  à 
l’état  adulte,  dans  les  cultures  et  les  produits  patho¬ 
logiques,  sous  forme  d’une  bactérie  fuchsiuophile, 
acido-alcoolo-résistante,  présentant  des  portions 
protoplasmiques  gramophiles  (granulations  de 
Pontés).  On  considérait  sa  culture  comme  difficile 
et  lente,  exigeant  des  milieux  glycérmés  ou  des  mé¬ 
langes  synthétiques  compliqués.  On  admettait  que  son 
inoQulation  aux  animaux  réceptifs,  en  particulier 
au  cobaye,  à  l’état  de  quelques  unités,'  suffisait 
pour  causer  une  tuberculose  expérimentale  ulcéro- 
caséeuse,  décelable  macroscopiquement,  histolo- 
Ibgiquement  folliculaire. 

Un  certain  nombre  de  pohits  paraissaient  cepen¬ 
dant  obscurs  dans  l’histoire  de  la  phtisie.  Tous  les 
expérimentateurs  avaient  noté  que  des  produits  pa¬ 
thogènes,.  non  bacillaires,  ou  ne  contenant  que  des 
bacilles  infiniment  rares,  étaient  cependant  virulents 
ou  capables  de  cultiver.  C’est  ainsi  que  lé  liquide  de 
la.pleurérie  .séro-fibrimeusé  ou  purulente,  malgré 
qu’ü  soit  le  plus  souvent,  à  l’examen  direct,  amipro- 
bien,  pousse  assez  bien  sur  milieu  de  Vetter  ou  de 
Pétroff.  Les  abcès  froids,  le  lupus,  les  tubercules  hépa¬ 
tiques  ne  présentent  pomt  de  bacilles  visibles,  mal¬ 
gré  que  leur  moculation  soit  positive  dans  la  grosse 
majorité  des  cas.  De  même,  le  problème  de  la  tuber-. 
culose  dite  fermée  est  resté  des  plus  obscurs  :  au  cours 
des  pneumonies,  ou  des  broncho-pneuiiionies-  ca¬ 
séeuses,  l’examen  de  l’expectoration  par  les  pro¬ 
cédés  courants  peut  être  négatif;  au  cours  de  tubercu¬ 
loses  pulmonaires  évolutives,  ou  voit  se  succéder 
des  phases  d’élimination  bacillaire  suivies  d’asepsie 
spécifique  de  l’expectoration  malgré  l’évolution  pro¬ 
gressive  et  extensive  de  la  suppuration.  Much  avait 
cru  trouver  l’explication  de  ces  faits  en  supposant 
que  dans  ces  cas  le  bacille  était  élhniné,  non  ijoint 
sous  la  forme  de  bactérie  fuclisiuophile,  mais  sous 
l’aspect  de  granulatious  gramophiles  isolées  (graiiu- 
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lations  .de  Much),  Cette  notion,  vivement  combattue 
en  Erauee,  reprend  une  certaine  valeur  à  la  lumière 
de  faits  nouveaux  qui  ont  été  préeisés  par  l’école  de 
M.  Calmette,  par  MM.  Vaudremer  et  Hauduroy,  par 
MM.  Bezançori  et  Philibert. 

Ce  n’est  pas  à  dire  qu’une  partie  des  observations 
que  nous  allons  analyser  aujourd’hui  n’eussent  pas 
■été  vues  par  les  premiers  expérimentateurs  du  bacille 
tuberculeux.  MM.  Roux,  Nocard  et  Metchuikoff,  dès 
1885,  avaientnoté  lesformesmycélieiines,  leur  ressem¬ 
blance  avec  certains  actmomyces  ;  Hérard  et  Comil 
avaient  retrouvé  ces  aspects  dans  la  paroi  des  vieilles 
cavernes  tuberculeuses.  Babès  et  Êevaditi  avaient 
décrit  les  formes  granulaires  fuchsmo  ou  gramo- 
phües.  Ces  détails  auxquels  on  n’avait  attaché  qu’une 
valeur  minime  au  point  de  vue  médical  et  épidé¬ 
miologique,  ne  dépassant  point  par  leur  portée  le 
tube  d’une  culture,  prennent  à  la  Imnière  des  faits 
nouvellement  décrits  ime  importance  considérable  ; 
car  il  est  certain  aujourd’hui  que  le  bacille  tel  que 
nous  avons  appris  à  le  connaître  n’est  qu’une  des 
formes  du  virus,  capable  à  certains  moments  de  son 
existence  de  prendre  une  morphologie  mycélienne, 
et  même,  à  la  façon  d’im  ultra-virus,  de  filtrer  à  tra¬ 
vers  une  bougie  de  porcelaine. 


Tous  les  bactériologistes  ont  noté  que  dans  les 
premières  heures  de  son  développement,  le  bacille 
tuberculeux  ést  dépoürvud’acido-alcoolo-résistance. 
On  a  même  prétendu  qu’à  cette  époque  il  était  mobile 
et  cilié  (Calmette).  C’est  seulement  au  bout  de 
quelques  jours,  poussant  sur  un  milieu  approprié, 
qu’il  affecte  la  forme  d’un  bâtonnet  gracile  fuchsino- 
gramophile. 

Depuis  1913,  MM.  Bezançon  et  Philibert  se  sont 
attachés  à  ce  problème  en  prenant  pour  sujet  d’étude 
le  voile  qui  se  forme  sur  le  bouillon  glycérmé,  ou  les 
cultures  sur  milieu  solide  glycériné..  Au  lieu  d’en  faire 
des  frottis,  ilsont  proposé  d’endéterminerla  structure 
en  le  fixant  daus,  Talcool  absolu  et  en  pratiquant  des 
coupes  après  inclusion  dans  la  paraffine.  Dans  ces 
conditions,  Tétude  d’une  culture  adulte  montre  que 
ce  voile,  épais  de  plusieurs  millimètres,  est  formé  de 
deux  parties;  l’une  jeune, en  contactdirect  avec  l’air, 
lie  se  colore  pas  sous  l’influence  de  la  fuchsine,  ni 
sous  celle  du  Ziehl  :  elle  est  cyanophile;  l’.autre 
adulte,  eu  coilfact  - avec  le  liquide,  est  formée  de  ba¬ 
cilles  àcijdp-résistants. 

Sous  sa  forme  cyanophile,  le  virus  affecte  une  mor¬ 
phologie  très  spéciale  aüisi  décrite  par  ces  auteurs  (i)  : 

«  Elle  se  dispose  en  bandes  dessinant  des  colonnes, 
des  travées  qui  se  recourbent  et  se  rejoignent,  déli¬ 
mitant  des-  aréoles  claires,  plus  ou  moins  circulaires 
sur  la  coupe.  Cette  substance  se  tasse  en  une  bande 
longitudinale,  parallèle  à  lâ  surface  du  milieu,  aussi 
bien  à  la  base  qu’à  la  superficie  du  voile.  Elle  pré- 

(i)  Bezançon  et  PHILIBERT,  Presse  médicale,  1926,  n»  3,  p.  3.3 . 
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sente  une  structure  membraiiiforuie  et  fibrillaire  et 
donne  l’impressiond’êtrefonnéesoit  d’une  membrane 
striée  longitudinalement,  soit  plutôt  de  fibrilles 
disposées  parallèlement,  et  toujours  suivant  le  grand 
axe  des  colonnes.  » 

C’est  dans  ces  nervures  cyanopliiles  que  le  bacille 
se  différencie,  semblant  .se  substituer  au  filament 
comme  l’article  d’un  mycélimn.  Les  corpuscules 
gramophiles  s’observent  non  seulement  au  niveau 
des  bactéries,  mais  encore  dans  le  filament  cyanopln le 
sous  forme  de  points  isolés  ou  de  longues  chaînettes. 

L’étude  évolutive  de  la  culture  permet  encore 
mieux  de  préciser  cette  différenciation.  .Sur  la  cultirre 
jeune,  les  formes  cyanopliiles  sont  seules  visibles. 
Dans  celle  de  quinze  à  vingt  "jours,  les  bactéries 
acido-résistantes  se  différencient  dans  la  profondeur. 
Dans  celle  de  soixante  jours,  les  corpuscules  de 
Much  sont  nettement  prédominants.  Dans  celle  de 
deux  cents  jours,  les  bacilles  acido-résistants  ont 
presque  complètement  disparu,  les  corpuscules  gra- 
mopliiles  sont  très  abondants,  la  substance  cyano- 
phile  est  moins  nettement  striée  et  paraît  se  ré¬ 
soudre  à  son  tour  en  grains. 

Si,  enfin,  au  lieu  de  couper  un  voile,  ou  prend  pour 
sujet  d’études  les  grumeaux  qui  flottent  à  la  surface 
du  liquide,  lorsque  la  membrane  a  plongé,  si  on  les 
étudie  directement,  on  voit  qu’ils  ont  la  structure 
générale  d’une  rosace  dont  le  centre  e.st  formé  de 
bactéries  fuclisinopliiles,  les  j)arties  périphériques 
ne  comportant  que  des  travées  cyanopliiles  dl,sposées 
radiaireinent  et  formant  la  zone  d’extension  de  cul¬ 
ture  secondaire. 

On  peut  conclure  de  ces  patientes  et  délicates 
recherches  que  le  bacille  de  Kocli  n’est  que  l’un  des 
états  du  virus  tuberculeux.  Jeune,  il  affecte  mie 
fonne  Iméaire,  continue  de  coloration  ubiquitaire. 
Dans^  ces  trabécules  se  différencient  les  bactéries 
fuchsinophiles  à  granulations  gramophiles.  Plus 
tard,  enfin,  la  granulation  persiste  seule,  considérée 
tout  d'abord  comme  une  forme  de  dégénérescence, 
regardée  aujourd’hui  comme  une  forme  de  résis¬ 
tance. 

Les  investigations  appliquées  aux  produits  patho¬ 
logiques  hmnains  ou  anhnaux  donnent  des  résultats 
beaucoup  nioms  précis.  On.n’a  pu  déceler  d’mie  façon 
.  certaine  dansleslésionstuberculeusesdeforniescyano- 
pliiles  en  travées  allongées.  Seule,  la  constatation  de 
bacilles  acido-résistants  est  possible  (i).  Par  contre, 
dans  le  pus  des  abcès  froids  fermés,  on  peut  décou¬ 
vrir  facilement  les  granulations  gramophiles  isolées 
ou  groupées  en  chaînettes,  dont  l’intérêt  diagnostique 
et  didactique  est  aujourd’hui  évident.  Dans  les  cra¬ 
chats,  par  suite  de  là  flore  adventice  des  bronches 
supérieures  et  du  pharynx,  par  suite  de  débris  cellu¬ 
laires,  leur  constatation  e.st  beaucoup  plus  aléatoire 
Cette  question  serait  intéressante  à  poursuivre  en  étu- 

(i)  Notons  cependant  que  M.  Philibert  aurait  retrouvé  la 
forme  cyanophile  dans  l’expectoration  d’une  tuberculose 
■fibreuse  et  M.  Valtis  dans  les  frottis  ganglionnaires'd’un  cobaye  ' 
inoculé  avec  le  virus  filtrant. 


diaut  la  coupe. de.  viscères  t.uberculeu,x,  normalement 
aseptiques,  et  notamment  la  coupe  du  foie  où  la 
plupart  des  auteurs  ont  noté  la  rareté  de  fonnes  acido¬ 
résistantes.  Mais,  d’ores  et  déjà,  la  filiation  du  bacille 
tuberculeux  avec  les  myco.ses  est  certaine,  et  les 
a])pellations  de  Sclerothrix  Kochii  (Metchnikoff)  ou 
Mycobacterium  tuhcrculosis  (Lehmaim  et  Neumann) 
sont  irarfaitemeiit  justifiées. 


M.  Vaudremer  a  re])ris  ces  recherches  (2)  en  par¬ 
tant  de  cultures  sur  milieux  synthétiques  (.succinate 
d’ammoniaque  à  5  p.  1  000)  ou  sur  milieux  pauvres, 
tels  que  le  bouillon  de  pommes  de  terre  ou  de  pois 
de  luinii.  Les  cultures,  d'abord  peu  abondantes  et 
tardive.s,  .se  dévelojîpent  ensuite,  plus  rapidement  au 
fur  et  à  mesure  de  l’adaptation  au  milieu  :  c’est 
ainsi  que  sur  gélose  ordinaire  le  bacille  arrive  à  colo¬ 
niser  au  voisinage  de  l’eau  de  condensation  en  qua¬ 
rante-huit  heures  ;  peu  acido-rési.stant,  il  est  surtout 
gramophile  et  perd  assez  souvent,  mais  non  cons¬ 
tamment,  sa  virulence  pour  le  cobaye. 

Sur  bouillon  de  pommes  de  terre,  la  culture  se 
développe  luxuriante,  en  voile  ;  le  bacille  se  présente 
sous  une  fonne  longue,  zoogléique  dont  l’acido-résis¬ 
tance  n’est  manifeste  qu’au  centre,  au  point  où  les 
colonies  sont  directement  oxygénées  jjar  le  tube 
d’aération  ;  il  a  perdu  son  pouvoir  toxigène. 

Si  l’on  étudie  les  flocons  qui  poussent  en  profon¬ 
deur,  le  bacille  n’a  plus  aucmie  acido-résistance  : 
il  est  cyanoplule  ou  gramophile  etprend  une  forme  très 
.spéciale  ;  il  est  fonné  d’amas  zoogléiques  irréguliers, 
rattachés  les  uns  aux  autres  par  de  longues  travées 
très  fines,  limitant  des  zones  vides  trapézoïdales  ou 
triangulaires.  Dans  ces  filaments  se  différencient 
des  granulations  très  fines,  et  des  éléments  ovalaires 
de  volume  variable  comparables  à  des  cellules  de 
levure  ou  mieux  à  des  arthro.simres. 

Dans  l’un  ou  l’autre  cas,  ces  cultures  repiquées  sur 
milieux  glycérinés  reproduisent  la  bactérie  acido¬ 
résistante  à  l’état  pur  ;  il  ne  s’agit  donc  pas  d’artefact  5 
toutefois,  le.s  cultures  profondes  ne  sont  plus  culti¬ 
vables  que  .sur  milieu  pauvre  et  sous  forme  mycé- 
lieime .  au  bout  de  quelques  mois. 

Ajoutons  que  jjar  cultures  .sur  milieux  analogues 
MM.  Arloing,  Dufourt  et  MaJartre  (3),  en  partant 
du  «.virus  homogène  »,  et  en  ajoutant  des.  doses 
infinitésimale.s.  de  .sels  organiques  de  terres  rares, 
sont  arrivés  à  reproduire  aisément  des  foriiies 'fila¬ 
menteuses  et  ramifiées,  groupées  en  touffes,  souvent 
recourbées  en  crochet  ou  renflées  en  massue. 


Ces  coii.statations  si  curieuses,  rapprochées  de 
redierches  faites  parallèlement  sur-d'àutrés  bactéries 

(2) .  Vaudkunçer-,  Paris,  médical, -09  i>  5  janvier  1924,  p.  26. 

(3)  Arloing.,.  Dufourt  et  Malartre,;  Paris  médical,  2  jtm- 

vicr  1926,  n»  I,  p.  22.  ;  ' 
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et  sur  les  protozoaires,  ont  incité  les  phtisiologues  à 
reprendre  des  expériences  de  filtration  dont  les  pre¬ 
mières  sont  dues  à  Pontes  (1910)  et  n'avaient  suscité 
que  peu  d’enthousiasme.  Ce  savant  eut  l’idée  de  filtrer 
à  travers  une  bougie  Berkefeld  le  pus  d’abcès  froid 
et  d’inoculer  au  cobaye  le  liquide  obtenu.  Il  cons¬ 
tata  dans  la  rate  et  les  ganglions  des  formes  granu¬ 
laires.  P’hioculation  de  la  rate  à  un  second  aiimial 
détennùia  l’éclosion  d’une  tuberculose  caséeu.se 
bacillifère.  Ces  essais,  repris  jjar  M.  Philibert  sans 
succès,  ont  été  répétés  dans  ces  dernières  années  et 
domièrent  des  résultats  positifs  dans  un  pourcentage 
important.  Durand  et  Vaudremer  sont  partis  de 
pus  d’abcès  froid,  Valtis  de  crachats  autolÿsés  à 
l’étuve  à  38°,  Arloing  et  ses  élèves  de  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  de  liquide  pleural,  séro-fibrineux  «u  puru¬ 
lent,  d’urine  (i),  de  pièces  anatomiques.  Dans  les  cas 
heureux,  l’inoculation  entrahie  une  tuberculisation 
sous  une  forme  spéciale.  Tantôt,  et  c’est  le  cas  le 
plus  rare,  on  obtient  une  tuberculose  caséeuse  clas¬ 
sique,  lymphatique  et  ascendante,  mais  au  cours  de 
laquelle  le  chancre  d’moculation  n’apparaît  point, 
malgré  que  les  réactions  tuberculiniques  soient  nor¬ 
males  (2).  Tantôt,  et  c’est  le  cas  le  plus  fréquent,  l’ani¬ 
mal  paraît  sain  durant  deux  à  trois  mois,  puis  il  se 
cachectise  et  meurt  au  cinquième  mois.  On  ne  cons¬ 
tate  alors  aucmie  autre  lésion  que  de  petits  foyers 
purulents  au  niveau  des  poumons  (Valtis)  et  surtout 
une  hypertrophie  ganglionnaire  généralisée  ou  loca¬ 
lisée  au  système  lymphatique  abdominal  ou  tracliéo- 
bronchique.  On  retrouve  à  l’examen  direct  des  bacilles 
fuchsmophiles  ;  mais  ici  les  réactions  tuberculi¬ 
niques  ne  sont  po.sitives  qu’avec  des  do.ses  massives 
inoculées  par  intradermo  ;  elles  sont  tardives  et  très 
temporaires.  D’après  Valtis,  l’inoculation  en  série  de 
ce  «  virus  filtrant  »  reproduirait  la  même  maladie 
expérimentale,  sans  lésions  folliculaires,  avec  rme 
sclérose  ganglionnaire  pure.  Si  une  tuberculose 
ca.séeuse  se  développe,  elle  est  discrète  et  d’évolu¬ 
tion  fort  lente,  indiquant  qu’on  ne  ^leut  remonter 
la  virulence  de  la  souche  originelle. 

Dans  d’autres  cas  enfin,  l’animal  inoculé  résiste 
et  ne  présente  aucun  signe  de  tuberculisation  (virus 
labile  des  auteurs  lyoïmais). 


Eu  partant  non  plus  des  produits  pathologiques, 
mais  des  cultures  mycéliennes,  Vaudremer  est  arrivé 
à  en  maintenir  la  pennanence  et  la  morphologie 
malgré  des  filtrations  intercalaires  sur  bougie  Cham- 
berland  D’  et  L®.  Puis,  avec  Hauduroy,  il  a  utilisé 
des  souches  acido-résistantes  développées  sur  milieu 
glycériné  dont  le  filtrat  cultivé  reproduit  directe- 

(1)  HAtTDUROV,  JournaX  de  physiologie' et  pathologie  géné¬ 
rales,  t,  XXV,  1927,  a»'  2  et  3.  —  Valtis,  Presse  médicale, 
28  janvier  1928,  p.  113,  a»  8. 

(2)  F.  Aw-oing,  Dotourt  et  Malartre,  Clinique  et  Labo¬ 
ratoire,  a»  7, 20  juillet  1926,  p.  127.  —  Hauduroy,  Presse  médi¬ 
cale,  a®  15,  20  février  1926,  p.  227. 
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ment  la  forme  cyanophile.  Ici  encore,  la  virulence  se 
modifie  :  l’inoculation  sous-cutanée  ne  détermine 
qu’une  hiduration  locale  passagère  et  l’animal  sur¬ 
vit.  D’inoculation  intraveineuse  cause  l’adénopa¬ 
thie,  parfois  des  périarthrites  assez  semblables  au 
rhumatisme  décrit  chez  l’homme  par  Poucet,  et 
même  des  abcès  froids  cervicaux  ou  mguinaux.  Ce 
pus  ensemencé  sur  milieu  de  Petroff  permet  de  re¬ 
trouver  le  bacille  sous  forme  de  granules,  puis  de 
bactéries  fuchsmophiles  de  virulence  modifiée.  En 
effet,  l’inoculation  sous-cutanée  de  ces  rétrocultures 
cause  une  escarre  rapide,  sans  tuberculisation. 
L’moculation  intraveineuse  détermine  la  mort 
rapide  eu  chiq  à  six  jours  ou  la  guérison.  Des 
animaux  survivants  sont  partiellement  immunisés 
contre  l’moculation  massive  de  bacilles  virulents, 
car  il  se  forme  une  tuméfaction  locale  qui  se  ramollit 
et  se  vide  sans  déterminer  la  formation  de  chancre. 

De  cycle  vital  du  bacille  tuberculeux  est  ainsi  com¬ 
plètement  réalisé.  En  partant  de  bactéries  fuchsino- 
philes,  on  obtient  par  filtration  des  formes  cy anophiles 
que  l’on  retrouve  à  rexamen  direct  et  en  culture, 
sous  leur  forme  primitive,  dans  le  pus  des  abcès. 
Il  est.  inutile  de  souligner  l’intérêt  de  ces  recherches 
qui  ouvrent  de  nouvelles  voies  de  recherclies  dans 
l’immunothérapie  de  la  phtisie. 


Des  résultats  obtenus  au  laboratoire  peuvent  d’ores 
et  déjà  être  rapprochés  de  certains  faits  anatomo¬ 
cliniques  dont  l’étiologie  était  jusqu’alors  obscure. 
On  ne  peut  s’empêclier  d’homologuer  la  maladie 
expérimentale  causée  par  le  virus  filtrant  et  la  tuber¬ 
culose  de  la  seconde  enfance  où  les  localisations  gan¬ 
glionnaires  généralisées  ou  localisées  aux  groupes 
trachéo-bronchiques  et  mésentériques  tiennent  une 
si  grande  importance.  De  même  l’origine  tuberculeuse 
de  l’athrepsie  et  du  rachitisme  si  longuement  discu¬ 
tée,  éliminée  comme  cause  efiSciente  par  suite  de 
la  banalité  des  lésions  hi.stologiques,  mérite  d’être 
reprise  ;  car  il  est  prouvé  aujourd’hui  que  la  bacillose, 
ainsi  que  le  voulait  Dandouzy,  peut  évoluer  sans  lé¬ 
sions  tuberculeuses.  Dans  la  tuberculose  de  l’adulte, 
le  problème  ne  paraît  guère, modifié;  il  faut  noter 
cependant  que  le  virus  filtrant  semble  être  en  cause 
dans  certaines  localisations  discutables,  en  particulier 
dans  les  purpuras  dont  M,  Paisseau  montrait  récem¬ 
ment'  les  particularités  bactériologiques  (3).  Da 
question  de  la  bacillémie,  indi.scutable  cliniquement 
et  anatomiquement  dans  la  pathogénie  des  tumeurs 
blanches,  de  la  méningite  tuberculeuse,  mérite  d’être 
revisée  ;  car  il  est  légitime  d’admettre  que  le  virus 
tuberculeux  est  véhiculé  par  les  canaux  lymphatiques 
ou  sanguins  sous  une  autre  forme  que  celle  qui  nous 
est  connue. 

C’est  surtout  le  sujet  de  la  trausnfission  hérédi- 

(3)  Paisseau  et  Vialard,.Soc.  méd.  des  hipiiaux  de  Paris, 
1927,  p.  1461. 
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taire  de  la  tuberculose  qui  a  incité  les  recherches 
actuelles.  On  admettait  récemment  encore  que  la  tu¬ 
berculose  n’est  pas  contagieuse  et,  de  fait,  chez 
l’homme,  les  cas  de  tuberculose  fœtale  ou  du  nou¬ 
veau-né  sont  exceptionnels  (i).  Malgré  les  recherches 
expérimentales  de  MM.  Landouzy  et  I,œdericli  (z), 
on  supposait  que  la  phtisie  maternelle  ne  tue  aucu¬ 
nement  l’enfant,  qu’elle  entraîne  peutrêtre  un  état 
dystrophique,  ime  prédisposition  humorale,  et  l’on 
opposait  l’hérédité  de  terrain  habituelle  à  l’hérédité 
de  graine  exceptionnelle.  Si  l’enfant  de  tuberculeux 
devient  si  souvent  bacillifère,  c’est  qu’il  est  contaminé 
par  l’expectoration  maternelle  à  l’occasion  des  quintes 
de  toux  ou  de  l’alimentation.  De  fait,  si  on  sépare  dès 
la  naissance  l’enfant  nouveau-né  de  la  mère  conta¬ 
gieuse,  on  peut  obtenir  ainsi  que  l’ont  montré 
MM.  Couvelaire  ’et  Bernard,  des  résultats  assez  satis¬ 
faisants.  Il  faut  noter  cependant  que  le  déchet  initial 
(gestation,  accouchement  et  trois  premiers  jours)  est 
élevé  chez  les  phtisiques,  qu’il  atteüit  io,6  p.  loo, 

«  dépassant  pour  les  enfants  de  tuberculeuses  le  dé¬ 
chet  habituellement  enregistré  dans  les  .statistiques 
générales  »  (3).  Da  mortalité  au  cours  du  premier 
mois  est  de  14,4  p.  100,  mais  semble  s’améliorer 
chaque  jour  avec  les  progrès  de  la  puériculture. 
Néanmoins,  cliez  ces  enfants,  ainsi  que  chez  ceux  qui 
sont  plus  âgés,  on  note  des  accidents  de  «  dénutri¬ 
tion’  progressive  »  où,  malgré  l’apparence  normale  à 
la  naissance,  malgré  l’allaitement  au  sein,  malgré  la 
séparation  absolue  et  l’absence  de  contamination, 
s’installe  une  cachexie  progressive  que  n’explique 
aucmr  lésion  anatomique.  Si  les  premières  reclierches 
de  M.  Delong  sont  restées' négatives,  les  investiga¬ 
tions  successives  de  M.  Calmette  et  de  ses  élèves  ont 
permis  de  retrouver  dans  tous  les  cas,  par  l’inocula¬ 
tion  des  viscères,  une  tuberculose  du  cobaye  non 
caséeuse,  analogue  à  celle  qu’entraîne  le  virus  fil¬ 
trant. 

•Expérimentalement,  d’ailleurs,  le  problème  est 
résolu  d’une  façon  non  moins  afiinnative  ;  MM.  Dan- 
douzy  et  D^derich  ont  obtenu  chez  les  fœtus  de 
cobaye,  de  lapin,  de  cliien  des  lésions  granuliques  ; 
MM.  Calmette  et  Valtis,  des  lésiqns  de  tuberculose 
ganglionnaire  non  folliculaire  et,  d’après  Valtis, 
ces  expériences  seraient  positives  à  tout  coup. 

Il  est  donc  avéré  que  le  bacüle  tuberculeux  peut 
traverser  le  filtre  placentaire,  mais  il  semble  ne  le 
faire  qu’en  modifiant  sa  morphologie  et  surtout  sa 
virulence.  Il  est  probable  que  l’enfant  robuste  est 
capable  de  s’en  débarrasser  et  que,  s’il  est  mis  à 
l’abri  des  réinoculations  successives,  il  pourra  se 
développer  normalement. 

(1)  DurouRT,  Soo.  méd.  des  hôpitaux  de  Lyon,  8  dé¬ 
cembre  1925. 

(2)  Dandoüzy  et  Dæderich,  Étude  expérimentale  de  l’héré¬ 
dité  tuberculeuse  {Presse  médicale,  1911,  n“  83,  p.  833). 

(3)  CouvELAiRE,  I,e  nouveau-né  issu  de  mère  tuberculeuse 
{Presse  médicale,  1927,  n®  15,-  p.  225). 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Pancréas  accessoires. 

Les  cas  de  pancréas  accessoires  sont  rares,  mais  leur 
intérêt  est  grand  à  cause  des  diagnostics  erronés  qui  sont 
presque  toujours  posés. 

C’est  à  l’opération  ou  à  l’autopsie  que  la  cause  des 
troubles  est  découverte.  Le  nombre  des  cas  de  pancréas 
accessoires  extraits  chirurgicalement  dépasse  à  peine 
une  douzaine,  d’où  la  valeur  de  l’observation  de  M.  le 
Dr  Amador  GüERRA  {Revista  medica  Cubana,  décembre 
1927).  Les  pancréas  aberrants  peuvent  exister  sur  tout  le 
trajet  du  tube  digestif,  depuis  le  cardia.  Il  est  rare  qu’il 
existe  plus  d’une  glande  surnuméraire.  Les  îlots  de  Lan¬ 
gerhans,  quimanquent  parfois,  étaient  très  reconnaissables 
dans  le  cas  de  l’auteur.  Presque  toujoufs  le  malade  est 
soigné  pour  ulcère.  C’est  ce  qui  se  présenta  dans  le  cas 
suivant  :  homme  de  trente-huit  ans  atteint  de  douleurs 
épigastriques  tout  de  suite  après  les  repas  avec  vomisse¬ 
ments,  et  phénomènes  de  profonde  asthénie.  Constipation 
très  opiniâtre.  La  palpation  de  la  région  pyloro-duodé- 
nale  était  très  douloureuse  et  la  radiographie  montrait 
l’existence  d’une  déformation  du  bulbe  duodénal  et  d’une 
stase  alimentaire.  Le  diagnostic  d’ulcère  duodénal  avec 
stase  pylorique  avait  été  posé.  A  l’intervention,  bn  ne 
constata  aucune  lésion  de  re.stoniac  ni  du  duodénum. 
Mais,  sur  la  face  antérieure  de  la  première  portion 
du  duodénum,  près  du  bord  inférieur,  à  quelques  cen¬ 
timètres  du  pylore,  on  voyait  un  petit  nodule  rougeâtre  de 
la  dimension  d’une  noisette  qui  présentait  au  microscope 
tous  les  caractères  d’un  pancréas  accessoire.  L'interven¬ 
tion  fit  cesser  les  douleurs,  mais  il  persista  une  constipa¬ 
tion  telle  que  l’auteur  se  vit  autoriser  à  pratiquer  contre 
elle  une  iléo-sigmoïdostomie,  qui  du  reste  fut  sans  effet 
réel. 

MÏCRIGO’r  DE  ÏREIGNY. 

Lambliase  intestinale  et  cholécystopathies 
à  lamblia. 

G.  Papraeardo  [Minerva'  medica,  14  janvier  1928) 
rapporte  18  cas  de  lambliase  intestinale  observés  en  un 
au.  Dans  tous  ces  cas  la  symptomatologie  était  loin 
d’être  nette  et  de  permettre  à  elle  seule  le  diagnostic  ; 
le  principal  symptôme  était  une  succession  de  périodes 
diarrhéiqués.  entre  lesquelles  les  selles  étaient  normales  ; 
ces  crises  ne  s’accompagnaient  pas  de  ténesme.  Les  selles 
n’étaient  pas  dysentériformes  et  ne  contenaient  pas  de 
sang  ;  la  douleur  était  peu  intense,  parfois  épigastrique, 
attirant  alors  l’attention  du  côté  de  l’estomac  ;  on  obser¬ 
vait  parfois  des  élévations  thermiques  de  brève  durée, 

■  mais  l’état  général  restait  bon.  Seul  l’examen  de  labo¬ 
ratoire  permettait  le  diagnostic,  soit  par  la  recherche  du 
parasite  dans  les  selles  après  une  purgation  saline,  soit 
par  examen  après  centrifugation  du  liquide  duodénal 
recueilli  par  sondage.  Les  complications  biliaires  se  mani¬ 
festèrent  une  fois  par  un  syndrome  de  colique  hépatique, 
plus  souvent  par  des  symptômes  gastriques.  . 

L’unique  moyen  de  faire  le  diagnostic  était  alors  de 
pratiquer  l’épreuve  de  Meltzer-L3-on,  qui  montrait  de 
nombreux  parasites  dans  la  bile  B,  parfois  plus  riche 
que  le  liquide  duodénal;  Des  examelis  répétés  furent 
parfois  nécessaires  pour  trouver  le  parasite.  Mais  l’au¬ 
teur  n’a  jamais  noté  de  réaction  inflammatoire  à  pro¬ 
prement  parler  des  voies  biliaires. 

Jeax  Iæreboulekt. 
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Le  traitement  des  tumeurs  malignes. 

H.  Auber,  B.  Mendee  et  P.-P.  Tinozzi  {Il  PoHclinico, 
5  mars  1928)  rapportent  les  résultats  obtenus  par  R.  Ram- 
POEDI,  qui  emploie  dans  le  traitement  des  néoplasmes 
l’abrine,  alcaloïde  du  jequerity.  Cet  auteur  dit  avoir  ob¬ 
tenu  sur  23  cas  traités  12  guérisons  complètes.  Re  traite¬ 
ment,  par  applications  locales  de  solutions  concentrées, 
provoque,  après  une  réaction  inflammatoire  assez  intense, 
une  diminution  des  douleurs  et  des  hémorragies,  et  sou¬ 
vent  une  régression  de  la  tumeur.  Pour  l’auteur,  cette 
action  serait  due  à  une  nocivité  élective  du  glucoside  vis- 
à-vis  des  cellules  cancéreuses,  doublée  d'une  action  stimu¬ 
lante  sur  les  cellules  saines.  Ra  dose  employée  doit  être 
suffisante  et  pénétrer  en  profondeur,  sous  peine  de  provo¬ 
quer  la  formation  d’anticorps  qui  neutraliseraient  ulté¬ 
rieurement  l’action  du  médicament.  R’ auteur  rapproche 
ces  résultats  de  ceux  obtenus  avec  l’esculine,  alcaloïde  du 
marron  d’Inde,  qui  aurait  un  pouvoir  immunisant  vis-à- 
vis  des  tumeurs  malignes  du  rat. 

JEAN  RerKBOUEEET. 

La  vaccination  contre  la  tuberculose  par  injec¬ 
tion  sous-outanâe  de  B.C.G.  chez  les  adultes 
ne  réagissant  pas  à  la  tuberculine. 

G.  Heinbeck  {Annales  de  l'Institut  Pasteur,  février 
1928)  a  effectué  à  Oslo  des  vaccinations  par  injections 
de  B.C.G.  sur  51  élèves-infirmières,  163  habitantes 
d’Oslo  et  300  paysans  à  cuti-réaction  négative.  Aucun 
des  vaccinés  n’a  contracté  la  tuberculose,  alors  que,  chez 
12  infirmières  non  vaccinées  à  cuti-réaction  négative 
placées  dans  des  conditions  de  contage  Identiques  on 
observa  4  cas  d’infection  tuberculeuse.  Avant  là  vaccina¬ 
tion,  23  p.  100  des  Infirmières  à  cuti-réaction  négative 
contractaient  la  tuberculose.  Ra  vaccination  ne  domia  à 
l’auteur  que  des  accidents  locaux  sous  forme  de  petits 
abcès  froids  qui  guérirent  tous  en  quelques  semaines.  Ra 
réduction  des  doses  lui  permit  d’ailleurs,  dans  la  suite, 
d’éviter  cet  e:mui.  Ra  presque  totalité  des  vaccinés 
revus  au  bout  de  quelques  mois  avaient  une  cuti-réaction 
positive.  • 

JEAN  REREBOUEEEÏ. 

Métalloppéventlôn  de  la  syphilis. 

De  nombreuses  expériences  effectuées  sur  le  lapin  pur 
G.  REVADITI,  V.  SANCraS-BAYARRI,  Ml'»  SCHOÎN  et 
Mha  Manin  {Annales  de  l'Institut  Pasteur,  février  1928) 
ont  montré  à  ces  auteurs  que  le  telliure  et  le  bismuth 
conféraient  un  état  réfractaire  antisyphilitique  durable, 
traduit  tant  par  la  non-éclosion  d’un  chancre  à  la  suite 
d’inoculations  d’épreuve  pratiquées  à  plusieurs  reprises 
que  par  la  stérilité  des  ganglions  poplités.  Ra  durée  de 
cette  prévention  dépassait  de  beaucoup  celle  de  la  pro¬ 
tection  par  les  arsénobenzènes  on  les  dérivés  arsiniques 
administrés  per  os.  Re  potentiel  métallique  rénal  reflé¬ 
tait  fidèlement  le  degré  de  cette  prévention  qui  n’existait 
que  si  le  taux  métallique  des  organes,  et  en  particulier  du 
rein,  atteignait  certaines  valeurs.  A  doses  égales,  certains 
composés  étaient  plus  préventifs  que  d’autres  (par 
exemple  les  dérivés  insolubles  du  bismuth  étaient  supé¬ 
rieurs  au  Bi-élément  finement  divisé).  Tout  dépend, 
disent  les  auteurs,  de  l’élaboration  plus  ou  moins  rapide 
et  parfaite  des  complexes  protte-métalliques  qtii  assurent 
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la  spirochétolj'se,  et  par  conséquent  la  prévention  ou  la 
guérison  de  l’infection  tréponémique. 

Jean  Rereboueeet. 

Stérilité  syphilitique. 

Dans  un  article  publié  en  septembre  1927  dans  le.s 
Annales  des  maladies  vénériennes,  le  Dr  J.-E.  Marcel 
étudie  la  stérilité  syphilitique.  Il  rappelle  tout  d’abord  un 
certain  nombre  de  cas  de  stérilité  tant  masculine  que 
féminine  guéris  par  un  traitement  antisyphilitique.  Il 
répartit  ensuite  ces  multiples,  faits  eu  trois  groupes, 

Ra  stérilité  accompagnant  des  lésions  génitales  pa¬ 
tentes  :  chez  l’homme,  orchi-épididymites  tertiaires  sur¬ 
tout  ;  chez  la  femme,  métrite  syphilitique,  malformations 
des  trompes,  ovaires  scléro-ky.stiques  ; 

Stérilité  accompagnant  une  syphilis  avérée,  mais  sans 
lésions  patentes  des  organes  génitaux; 

Enfin,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  de  beaucoup 
les  plus  importants,  la  stérilité  est  le  symptôme  majeur, 
la  syphilis  passe  au  deuxième  plan,  elle  est  parfois  mé¬ 
connue,  il  s’agit  très  souvent  de  syphilis  héréditaire, 

R’auteur  cite  plusieurs  cas  d’azoospermie  ou  d’infécon¬ 
dité  féminine  ayant  cédé  à  un  traitement  spécifique.  Il 
termine  en  montrant  la  difficulté  du  diagnostic  de  ces 
hérédo-syphilis  génitales  occultesiet  l’intérêt  d’un  traite¬ 
ment  d’épreuve  dans  les  cas  douteux. 

J.  VESEO'r. 

Étiologie  et  pathogénie  du  rachitisme. 

M.  le  professeur  A. -B.  Marfau  expose  dans  le  Journal 
médical  français  (novembre  1927)  les  données  étiolo¬ 
giques  et  pathogéniques  du  rachitisme.  li  montre  le  rôle 
favorisant  des  infections  chroniques  et  avant  tout  celui 
de  la  syphilis,  qui  détermine  un  rachitisme  précoce  carac¬ 
térisé  par  des  déformations  crâniennes,  une  anémie  mar¬ 
quée  et  souvent  une  hypertrophie  de  la  rate.  Re  rachi¬ 
tisme  tuberculeux  est  plus  rare,  plus  tardif,  et  déter¬ 
mine  des  lésions  moins  importantes.  Res  intoxications 
chroniques  jouent  également  leur  rôle,  la  plus  fréquente 
étant  celle  qui  résulte  d’un  allaitement  artificiel  précoce  ; 
celui-ci  agit  tantôt  directement,  réalisant  un  véritable 
régime  de  carence,  tantôt  indirectement  par  l’intermé¬ 
diaire  des  troubles  digestifs  à  rechute  qu’il  détermine  s’il 
a  été  mal  réglé. 

Ra  vie  prolongée  dans  des  habitations  obscures  et  mal 
aérées,  l’immobilité  prolongée  sont  des  causes  prédispo¬ 
santes  qu’il  faut  toujours  rechercher.  Ayant  ainsi  exposé 
les  causes  principales  du  rachitisihe,  le  professeur  Marfan 
pose  le  problème  pathogénique  :  il  montre  qu’il  existe  à 
l’origine  de  toutes  les  déformations  un  processus  de 
prolifération  des  cellules  médullaires  et  cartilagineuses 
entraîifant  un  commencement  de  raréfaction  osseuse  ;  il 
n’y  a  là  qu’un  phénomène  de  défense  banal  commun  à 
presque  toutes  les  infections  et  intoxications  chroniques. 
Re  défaut  de  fixation  de  chaux  ne  serait  que  la  consé¬ 
quence  du  processus  rachitique. 

J.  Veseot. 


U  Gérant;  J.-B.  BAIRRIfîRE. 
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NUTRITION  EN  1928 

F.  RATHERY  et  R.  KOURILSKY 

l'rolcsseur  à  laFacultédeniddcciue  Ciicf  de  clinique  m^d^cale 

de  Paris*  à  la  Faeulté  de  médecine  de 

Médecin  de  l’Hûtcl-Dieu.  Paris. 

/.  —  VITAMIHES  ET  AVITAMINOSES 

Nous  reprendrons  cette  année  l’étude  des  avitami¬ 
noses  au  point  où  nous  l’avons  laissée  il  y  a  quatre  ans 
ici  même  (i).  Ce  travail  sera  divisé  en  deux  parties  : 

1°  Ea  première  comprendra  l’exposé  analytique 
des  vitamines  et  des  carences  ; 

2°  La  seconde,  un  exposé  synthétique  et  des  con¬ 
clusions  générales. 

Vitamine  A  et  avitaminose  A. 

L’étude  isolée  de  la  vitamine  A  est  difficile  à  faire  ; 
car  celle-ci  est  constamment  associée  dans  les  mêmes 
aliments  avec  l’autre  vitamine  liposoluble  D  antira- 
cliitique  ;  les  propriétés  physico-chimiques  sont  les 
mêmes.  Seules  les  épreuves  biologiques  les  différen¬ 
cient.  Nous  aurons  néamnoins  surtout  en  vue  dans  ce 
chapitre  ceux  des  .caractères  physico-chimiques  et 
biologiques  qui'  sont  vraiment  spéciaux  à  la  vita¬ 
mine  A  que  nous  prenons  au  sefis  strict  de  vitamine 
liposoluble  capable  de  guérir  la  xérophtalmie  et  d’ac¬ 
tiver  la  croissance  du  rat. 

Sources.  —  Graisses  animales.  —  L’hulle  de 
foie  de  morue  en  contient  vingt  fois  plus  que  la  mar¬ 
garine  (Jones,  Steenbock  et  Nelson)  (2). 

Le*  lait  a  une  teneur  très  variable  en  vitamine  A 
(Mc  Collum,  Simmonds,  Macy,  Outhouse,  Long, 
Hoôbler). 

Celle-ci  se  trouverait  surtout  dans  la  crème  de  lait 
(Platon)  (3).  Le/awne  d’œuf  estune  source  importante 
de  vitamme  A  (Murphy,  Jone.s)  ;  les  huiles  animales, 
sauf  l’huile  de  baleme  (Pridericia) ,  en  sont  dépour¬ 
vues. 

L’alimentation  de  l’organisme  Influe  sur  la  teneur 
en  vitamine  A  des  organes  ou  des  produits  de  sécré¬ 
tion  ;  l’addition  au  régime  d’huile  de  foie  de  morue 
l’augmente  notablement.  —  Ceci  est  vrai  pour  le  lait 
humain  (Lesné,  Vagliano),  pour  l’œuf  de  poule 
(Bethke,  Kennard  et  Sassamaii)  (4)  ;  pour  le  foie  des 
animaux  nourris  de  tissu  hépatique  (Shermann  et 

(1)  Raiiierv  et  Kourisi.ky,  Itevue  générale  {Paris  médical, 
11“  18,  3  mai  1924). 

(2)  Jones,  Steenbock  et  Neison,  J.  of  tned.  Re- 
searches,  t.  CI, XIX,  vol.  0,  n"‘  i-6. 

(3)  Platon,  Biocli.  Zeitschrift,  1927,  185,  p.  238-241. 

(4)  Bethke,  Kennard  et  Sassaman,  J.  of  Biol.  Chem., 
t.  LXXII,  avril  I927,.p.  C95. 
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Boyuton)  (5)  ou  d’huile  de  foie  de  morue  (Shennaim 
et  Cammack)  (6). 

Les  sources  végétales  sont  plus  fréquentes 
qu’on  ne  l’a  cru.  On  a  décelé  l’existence  de  vitamüie  A 
dans  l’huile  d’olive  (Gironcoli)  (7),  le  haricot  vert 
(Guinn,  Burtis,  Milner),  dans  le  millet  et  Val  fa  qui 
sont  des  sources  presque  pures  de  vitamine  aiiti- 
xérophtalmique  seule,  sans  facteur  antirachitique 
concomitant  (Steenbock,  Nelsoir  et  Black)  (8),  dans 
l’endosperme  du  grain  de  blé  (Shermami,  Mimsell). 
Après  les  études  de  Coward  et  Drummond,  de  Wil¬ 
son,  de  Moore  (9)  et  Heller,  malgré  les  conclu.sions 
contraires,  de  Harrow,  KrasnowetWiedmark,  on  sait 
que  les  plantes  vertes  peuvent  synthéti.ser  la  vita¬ 
mme,  même  lorsqu’elles  .sont  étiolées.  La  lumière 
ultra-molette  favorise  cette  synthèse,  que  la  chaleur 
inhibe  au  contraire  (Coward). 

Propriétés  physico-chimiques.  —  Les  agents 
destructeurs  de  la  vitamine  A.  —  T/oxydation 
et  la  chaleur  sont  déjà  connues  (Drummond),  mais 
il  faut  insister  sur  deux  faits  nouveaux  : 

1°  Le  pouvoir  inactivant  des  graisses  chauffées 
(Pridericia)  (10).  Mélangées  à  des  graisses  actives 
contenant  le  facteur  A,  ccrtahies  graisses  le  détrui¬ 
sent  —  peut-être  parce  qu’il  se  produit  des  peroxy- 
dases  sous  l’influence  de  la  chaleur  ; 

2»  Le  pouvoir  inactivant  du  sulfate  ferreux  qui, 
ajouté  à  un  régime  même  riche  en  vitamine  A,  inhibe 
l’action  de  celle-ci  et  provoque  l’ophtalmie  comme  si 
le  régime  était  carencé  en  A  (Simmonds,  Becker 
et  Mc  Collum)  (ii). 

Réactions  colorées.  —  Drummond  et  Watsou 
décrivent  une  coloration  violet  pourpre  transitoire 
de  l’huile  de  foie  de  morue  avec  l’acide  .sulfurique, 
coloration  qui  serait  caractéristique  delà  substance  A. 
Sjôrslev  (12)  a  retrouvé  cette  réaction  avec  la  marga¬ 
rine.  Malgré  l’insuccès  obtenu  dans  la  même  recher¬ 
che  par  Poulsson  et  Weidemann,  il  a  pu  suivre  à 
l’aide  de  cette  réaction  l’inactivation  progressive  de 
la  vitamine  par  l’addition  des  graisses  chauffées 
décrite  par  Pridericia. 

Nature  chimique  de  la  vitamine.  —  On  sait 
que  la  vitamine  est  présente  dans  le  résidu  insaponî- 
fiable  des  huiles  et  des  graisses  ;  elle  n’est  pas  préci¬ 
pitée  par  la  digitonine  (Nelson  et  Steenbock)  «  in- 
saponifiable  »  conserve  pendant  plus  d’un  an  ses 
propriétés  autixérophtalmiques.  On  peut  (Pstell  et 

(5)  Shermann  et  Boynïon,  J.  Am.  Chem.  Soc.,  1925, 
p.  1646. 

(6)  Shermann  et  Cammack,  J.  of  Biol.  Chem.,  t.  I,XV1II, 
avril  1926, U»  i,p.  69. 

(7)  Gironcoli,  Pediatria,  15  déc.  192Ü,  p.  1333. 

(8)  Steenbock,  Nelson,  Black,  J.  of  Biol.  Chem.,  t.  LXII, 
nov.  1924,  U»  I,  p.  275. 

(9)  Moore,  Bioch.  J.,  1927,  t.  XXI,  p.  870. 

(10)  Pridericia,  J.  of  Biol.  Chem.,  t.  I,XII,  déc.  1924, 
11»  2,  p.  471. 

(11) SlMMOND.S,  BF.CKER  Ct  MC  CoLLUM,  /.  of  Am.  iiicd.  Ass., 

t.  Lxxxvni,  1927,  p.  1047. 

(12)  SjORSLEV,  J.  of  Biol.  Chem.,  t.  LXIl,  déc.  1924,  u»  2, 

1>.  487. 
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Mc  Colluiu)  (i)  isoler  la  vitamine  A  des  graisses  à 
l’état  de  composé  double,  avec  le  chlorure  de  li¬ 
thium,  méthode  générale  pour  l’extraction  des  vita¬ 
mines  liposolubles.  Pour  Dnimmônd,  Chanuon  et 
Coward,  la  vitamine  A  serait  inhérente  à  un  alcool 
saturé,  ternaire,  de  poids  moléculaire  élevé.  Toutes 
les  identifications  tentées  avec  le  «  squalène  »  ou  le 
carotène,  ou  le  xanthophylle  ou  le  phytol  (J avilliers, 
Baude,  Lévy,  Bajeunesse)  (2)  sont  controuvées. 

Propriétés  biologiques.  —  Elles  ont  fait  l’objet 
d’un  grand  nombre  de  travaux  .panni  lesquels  il 
faut  citer,  en  France,  la  thèse  de  doctorat  ès  sciences 
de  Simomiet  en  1925. 

a.  La  xérophtalmie.  —  Un  fait  est  établi  avec  cer¬ 
titude  :  l’action  biologique  du  facteur  A  doit  se  me¬ 
surer  à  la  rapidité  avec  laquelle  la  carence  A  produit 
l’ophtalmie  du  rat  (vSteenbock  et  Coward)  (3). 

b.  L’action  sur  la  croissance.  —  Mais  on  a  remarqué 
depuis  longtemps  que  les  aliments  contenant  la  vi- 
tamme  A,  en  même  temps  qu’ils  étaient  actifs  contre 
la  xérophtalmie,  avaient  une  action  sur  la  croissance. 
Toute  la  question  est  de  savoir  si  cette  action  e.st  due  : 
1“  au  même  facteur  A  antixérophtalmique  ;  2®  ou 
au  facteur  antirachitique  D  qui  se  trouve  préci¬ 
sément  associé  au  précédent  dans  les  mêmes  corps 
gras. 

D’interminables  discussions  sont  engagées  sur 
cette  question.  Les  uns  (Steenbock,  Nekon)  (4) 
attribuent  1  ’action  sur  la  croissance  à  la  vitamine  A 
seule  [Goldblatt  et  vSoames  (5) ,  GoldblattetMoritz  (6)], 
les  autres  (Drunmiond,  Coward  et  Flaiidy)  (7)  au 
facteur  antirachitique  a,s.socié. 

On  a  pensé  résoudre  le  problème  en  étudiant  l’ac¬ 
tion  sur  la  croissance  des  rayons  ultra- violets  qui  ont 
été  considérés  (Hume)  comme  de  véritables  équiva¬ 
lents  de  la  vitamme  antirachitique  ou  qui  du 
moins,  sans  aller  au.ssi  lohi,  ont  des  rapports  très 
étroits  avec  elle.  Or,  les  résultats  ont  été  très  varia¬ 
bles  ■ —  remarquables  dans  certains  cas  (Drummond, 
Coward  etHandy),  incomplets  dans  d’autres  (Gold¬ 
blatt  et  Moritz).  J1  existe  des  causes  d’erreur  impor¬ 
tantes  dans  les  expériences  (la  coprophagie  des  r.ats 
qui  ingèrent  leurs  excreta  activés  par  l’irradiation, 
a  été  incriminée  par  Nelson  et  Steenbock)  (8),  si  bien 
que  la  question  n’est  pas  définitivement  résolue. 

Mais  il  est  certain  qu‘il  ne  faut  pas  recourir  à  la 
croissance  du  rat  comme  critérium  de  la  présence  dans 
un  régime  du  facteur  A  (Steenbock  et  Coward), 

(1)  Esteix  et  Mc  CorxtTji,  /.  0/  Biol.  Chem.,  t.  I,XXV, 
oet.  1927,  n«  I,  p.  157. 

(2)  jAVILLffiKS,  lîAUDB,  LÉVY,  I,AJEUNJÎSSE,  C.  R.  Acad. 
sciences,  179,  p.  998. 

(3)  Steenbock  et  Cowakd,  J.  of  Biol.  Chem.,  t.  LXXII, 
avril  1927,  n®  2,  p,  765. 

U)  Steenbock  et  Nebson,  J,  of  Biol.  Chem.,  t.  LXI, 
1923,  P-  355. 

(5)  Goldbiati  et  Soames,  Bioch.  J.,  t.  XVII,  1923,  p.  446. 

(6)  Goldbiatt  et  Morit/-,  J.  of  Biol.  Chem. ,  t.  LXI, 
déc.  1926, 11“  7,  p.  127. 

(7)  Erummond,  Coward  et  Handy,  Biochem.  J.,  t.XIX, 
1925,  p.  1068. 

(8)  Nelson  et  Steenbock,  J.  of  Biol.  Chem.,  t.  I,XII, 
jnnv.  1925,  U"  3,  p.  575. 
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quelles  que  soient  les  combinai.sons  d’expériences 
ingénieuses  que  l’on  puisse  faire  pour  éliminer  le 
facteur  autirachitiqite  associé  [Steenbock,  Hart, 
Bepkovsky,  Halpin  (9)  chez  le  poussin  ;  Steenbock, 
îlart  et  Jones  (10)  chez  le  porc].  I^e  meilleur  crité¬ 
rium  .serait  la  courbe  de  poids  (Shermaim  et 
Mumsell)  (il). 

Une  .synthèse  des  effets  biologiques  de  l’avitami¬ 
nose  A  a  été  tentée  par  Wolbachet  Hove  (12),  puis 
par  Freudenthal  qui,  chez  le  rat,  trouvent  que 
la  conséquence  de  l’avitaminose  A  est  un  arrêt  géné¬ 
ral  de  la  croissance,  une  kératinisation  générale 
des  voies  d’excrétion  et  des  cavités  tapissées 
par  les  épithéliums,  une  atrophie  générale  des 
glandes  avec  métaplasie  régressive  de  l’épithélium, 
et  une  ostéoporose  avec  arrêt  d’ostéogenèse  ;  mais 
leur  dénomination  d’avitamino.se  A  n’e.st  pas  assez 
précise  pour  que  l’on  sache  s’ils  excluent  de  ce  terme 
la  carence  due  aux  facteurs  antirachitiques  associés. 

Action  sur  le  métabolisme.  —  On  trouve  chez 
le  rat  xérophtalmique  un  trouble  du  métabolisme  azbtê 
(Morgan  et  Osbum)  (13)  :  rorgani.sme  ne  peut  plus 
faire  la  .synthèse  des  coi-ps  puriques  ; 

Un  trouble  du  métabolisme  de  l’acide  urique  qui 
se  traduit  par  des  incrustations  blanchâtres,  en 
bandes,  du  parenchyme  héiiatique  par  l’acide  urique 
(Emmett  et  Peacock)  ; 

Des  calculs  phosphatiques  du  rein  déjà  trouvés  par 
O.sborne  et  Mendel  et  décrits  à  nouveau  par  Fuji- 
maki  et  Van  I/eer.sum,  malgré  les  constatations  néga¬ 
tives  de  Mc  Collum  et  Simmonds.  Ils  .sont  décelables 
radiographiquement  (VanBeersum)  (14)  et  microsco¬ 
piquement  dans  les  tnbuli.  Ils  s’expliqueraient  par 
une  précipitation  locale  autour  de  la  kératinisation 
épithéliale  créée  par  le  facteur  A  (Van  Beer.sum). 

Bes  rats  carencés  sont  très  sensibles  à  l’intoxica¬ 
tion  arsenicale  (Gros). 

Signes  cliniques  de  l’avitaminose  A.  —  Ba 
xérophtalmie  a  été  étudiée  chez  le  rat  par  Mouri- 
quand  et  Nicolau  (15)  qui  montrent  qu’elle  n’e.st  pas 
due  à  l’infection  surajoutée,  mais  bien  à  la  carence; 
chez  l’enfant  par  Bloch  (de  Copenhague)  (16),  qui  n’a 
pu  l’influencer  par  l’irradiation  ultra-violette.  Mais 
l’huile  de  foie  de  morue  est  efficace  (Hess),  à  condition 
d’être  continuée  très  longtemps  après  la  guérison  ; 
elle  a  guéri-  en  six  jours  un  xérosis  avec  hémé- 

(9)  Steenbock,  Hart,  Lepkovsky,  Halpin,  J.  of  Biol. 
Chem.,  t.  LX,  juin  1924,  n»  2,  p.  341. 

(10) (6teenbock,  Hart  et  Jones,  ].  of  Biol.  Chem.,  t.  I,XI, 
oct.  1924, 11»  3,1),  775. 

(11)  .Shermann  etllKSSLER,  J .  of  Biol.  Chem.,  t.  LXXllI, 
mai  1927,  n“  i,  p.  113. 

(12)  WoLBACii  et  Hove,  Freudenthal,  C.  R.  Soe.  Biol., 
1927,  11“  29,  p.  1250. 

(13)  Morgan  et  Osburn,  J.  of  Biol.  Chem., t.ll2CVI,âéc.ig2S. 
p.  573,  n»  2.' 

(14)  Van  Leiîrsüm,  J.  ofBiol.  Chem.,  t.  LXXVI,  janv.  1928, 

n"  1, 1).  137. 

(15)  Motoiquand  et  Nicolau,  Soc.  méd.  hôp.  Lyon, 
17  janv.  1928. 

(16)  Blocu,  Am.  J.  of  Dis.  of  Child.,  t.  XXXI,  mars  1928. 

p.  315. 
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raltrpie  (syndrome  de  Bitot)  survenu  chez  un 
écolier  de  dix-  ans- (Nida-)  (i). 

Ijes  troubles  génitaux'  ont  été  signalé.?  chez  le 
rat  par  UvaiiBi  et  Bisliop  - (arrêt'  dü’  cycle -œstral)  et 
chez  la  feninie- pan  Foulsson  dont  robsen’ation- est 
du  reste-discutable  •  (2) . 

Enfin,  reprenant- hlij’potlièse- de  Cramer  qui  a  iniis 
en  évidence  une  anémie  avec  •atrophié-' digesti-ve- dans 
l’avitaminose-  A,  Kœssler,  Maurer-  et  Loughlih  (3) 
attribuent  à  cette  carence- une  f)artie  des-  .si^ies  de 
Vané^nie^  pemicieuse  humaine. 

Vitamine  B  ef  Béribéri. 

Sources-,  —  Une=des  sources  les' plus  importantes 
de  vitamine  B-est  Ik  levure- de-bièiv',  très  bien  étudiée 
eu  Eiance  par  îi!P“»'Randbin  et  Beooq  (4)  dans' une 
série  de.rediercliesquiles  ont  conduits  à  . la  conception 
d’un. double  facteur  B. 

Ea  teneur  de  la-le-vure  a  été. estimée  d’iuxe.  façon 
très  variable  suivant  l’animal  qui  servait  de  réactif 
biologique  (pigeon  ou  ratji.  Contrairement,  à  la  con¬ 
clusion  de  Seidéll  (5),  c’est  le  pigeon  qui  est  le  réacUi 
le  meilleur.  Dans  ces.  conditions,  on  constate  que  les 
levures  ont  ime  valeur-  biologique,  très  différente.  Tæs 
extraits  actifs  sont  ceux  qui  proviennent  de  levures 
cultivées  .siir  moût. malté. 

Le  milieu  de  culture  de  la-  levure  intervient,  en 
effet,,  d’une  façon  primordiale  :  la.  Ic-vure  cultivée 
sur.  malt. lioublomié  est  beaucoup-plus  active  que.la 
levure,  de  distillerie,,  cultivée  sur  mélasse,  de  bette¬ 
rave.  D’extrait  de  malt  sec.  peut  sanvir.  à  la  fois  de 
source  exclusive  de. glucides  etde  vitamiue:B  oliez.le 
pigeon. 

Goslino.  et.  Collazo  (6).  donnent,  chez:  l’enfant  la 
préférence  à  là:  levure,  de  bière  autolysée, ,  pour,  four¬ 
nir  le.facteur  B:  A  côté  de  la  le\uire,  .d.’auti-es  micro¬ 
organismes- peuvent. syntliétiser.  la> vitamine  B-  (le  Ea- 
cillus  Tiniotheus,.  \e^.baoille  de  Pfe-iffer)  (Damou).(7),.le 
Udcilhts  vulgatuE  (Schemiert  et  Scliieblicli) . 

Parmi  les  autres  sources  de  vitamine  B-,  il  faut  citer 
la  lentille  (Breese  et  Murphy)  le.  jps  de:  navet  (Hotr 
vath)  (8),  l’enveloppe  du  grape  fruit  (Willimott;  et 


Wokes)  (9)-;parmileB  sources  très  faibles  en  vitamine 
l’albumine  de  rœuf'  (CowgUl)',  lès  plantes  vertes  (Ileb 
1er). 

De  toftestune  source- faible  dé  vitamine  B'[Kèmredy, 
Palmer  et  Schlutz  (10)  ;  Màcy,  Outhouse,  Graham  et 
Eong  (iT)].  Sa  teneur  en  facteur  B  dépend  dii  régime 
(Eesnéet  Vagliano).Maissurtoutlèlait,  même  à.grosse 
dose,  serait  impuissant  à  satisfaire  lès  besoins  sup¬ 
plémentaires  en  vitamme  B  que  nécessite,  comme 
l’ontiuontré  récemment  Evans  et  Bürr  (12), la  période 
dè  lactation  et  de  croissance  active  de  llenfant. 
Sure  (13),  Macy,  Outhouse,.  Graham  eu  tirent  des 
conclusions  un  peiv  prématruréès  peut-être,  eu  ce,  qui 
concerne  la  diététique  infantile  et.  le  rôle  dè  l’.avita- 
mihose  B  dans  la  mortalité  des  enfants  nourris  au 
sein. 

Proprié. és  physico-chiwiques.  —  Les  agents 
de  destruction  de  la  vitamine  B.  - —  La  vitamine  B 
est  stablè  à  la  chaleur  (Pôrtier  et  M’»"  Ean- 
doin,  1921),  propriété  qui'  permet  d’extraire  le 
facteur  B  par  distillation  à  1.300,  et  de  le  séparer  d’un 
autre  facteur  associé,  non  distiÙablè  (Scotti,  Foglieni) . 

Ea  RÉACTION  AI.C.'VPINE  DU  MILIEU  détruit  la  vita¬ 
mine  (Shennami  etBurton)  (14)  parhj'drolj^se  intenic, 
mais  cette  action  destructive  ne  s’exerce  qu’à  cer¬ 
tains  taux  d’alcalinité  (William  et  Seidell). 

Réaction  colorée.  —  Elle  a  été  décrite  en  19.23 
par  Jendrassik  (15)  :  coloration  bleu  dè  Prusse  avec  le. 
fèrrocyanure  ferrique  en  présence  d’acide  chlorhy¬ 
drique. 

Cette  coloration,  dont  la  spécificité. a  été  niéepar 
Eevène(i6),  parce  qu’elle  serait  en  relation  avec  tous 
lespliénols,  est  adhiise  par  Bezssonoff(i7),. qui  précise 
qu’il  s’agit  seulement  des  orüio  et  parapolyphénols 
et  que  ces  corps  existeirt  dans  la  vitamine  B.  E’alca- 
linité  (Eevène),  qui  détruit  lès  phéirols,  supprime 
aussi  la  réaction  bleue  dè  la  vitamine  B. 

Concentration  et  isolement.  —  Ces  opérations 
soirt  possibles,  grâce  :  i»  à  la  résistance  à  la  chaleur 
dè  la  vitamine  B  et  2»  à  ses.  propriétés  d’adsorption 
par  diffû'euts  corps.  C’est  ainsi  que  Eevène  et  Van 
der  EToeven  (18)  ont  préparé  un  extrait  très  actif  en 
utilisant  l’adsorption  avec  de  la  baryte  et.un  gel  siîi. 


(i)  Nida,  Société  d’ophtalmologie,  Paris,  ig  mars  1927  ; 
A /males  d’ocwlistigtie,  t.  CEIV,  11“  6,  juin  1927. 

-  (a)  H0ULSS0N„M«Hcft..»i«i!  Tffoch.,  t..EXXIV,  22  avril  1927, 

p.  674. 

(3)  Kœssler,.  Maurer-  et  Lougulin,  J:  0/  .i/n.  nted.  Ass., 
t.  AXXX'Vir,  n»  7, 14  août- 1926. 

(4) .  MP®  Hanhoin  e.t'LECOÇiy.Acad.  scie/{ces,.i:<^.  juin- 1926.  — 
C.  R.  Soc.  Chi/n.  biologique,  t.  IX,  n»  i,  p.  4g,  janv.  1927.  — 
Jour/ml-  de  Bharmacie  et  de  Chimie,  13  mars-  1927,  119, 
8®  série,  t.  V,  n®  5.  Voy.  aussi  le  livre  de  Randoia  et  Sinioimet 
sur  les- vitamines:. 

(5)  Seidell,  C.  R.  Soc.  Chim.  Biol.,  août  1926,  t.  VIII,  n®  7, 
p.  r4<5. 

(6)  Coi-LAZO  et  Goslino,  Revisfa  médira  Latino  Ai/ie/ica, 
t.  .XII,. mars-igay.,  .pi, 806-811. 

(7)  Damon,  7.0/ Pai/r.  and  .Sort.,  1924,1.  XXVIIip.  163.  — 
7.  af  Biol..Ghm:,  fc  LXVI-,  L9ï3,.p..89S. 

(81,.Iîdrvath,  Jxipan-i  medical  World,  ïôkio,  f.  VII, 
15  mars  1927. 


(9)  Wn-LEMOrr  et  Wokes,  Bioch.  J.,  l.  XX,  1926,  p.  129$. 
■  (10).  Kennedy,  Palmer,  Scblutz,  ,4m.  Pediai.  Soc.  iq->2 
t.  XXXVI,  p.  26.  •  ’ 

(rijMACY,  OOTHOU&B,  Graham  et  Long,  7.  0/  Biol:  Chem 
t.  EXXIII,  mai  1927,  p.  189. 

(i'2)  Evans  ot  Burr;  /.  of  Biol.  Cliei/i.,  t  EXXVI 
jaiiv.  1928,  p.  263. 

.  (13).  Sure,  7.  of  Am.  med-.  Ass.,  t.  EXXXIX,  n®  9 
27  août  1927,  p.  675. 

(14)  SHBRM.ANN  et  BORTON,  /.  of  Biol.  Chc/H.,  VOl.'  T,-X-V 
p.  639,  n®  3,  nov.  1926. 

(15)  Jendrassik,  J-.of-Biol.  Chem.,  t.  IJXII;  1923,  a®' 57 
p.  X29. 


(16)  Eevène,  J:  ofBiot.  Chc/n.,  t.  EXIi;  nov..  1974,  n®  r, 
P-  157,  et  juin.  1925,  p.  591. 

(17) 'Bezssonoi'f,  7.  of‘Bioî.Clie/m,  t.  LXrv,.  jpUl..i925. 

(18)  LEVtoE  et'V.AN-DER-H0EVEN,7.  ofBiol:  Chem.,.t.  EXV, 
sept.  1925,  a®  2,  p.  483  ;  7. 0/  Biol.  Chem.,  volXXI,  sept  1924 . 
p.  429. 
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caté  ;  que  Kinnersley  et  Peters  (i)  ont  isolé  leur  pro¬ 
duit  antinévritique  concentré  appelé  par  eux  toru- 
line  en  l’adsorbant  avec  le  noir  animal  ;  que  Sei- 
dell  a  obtenu  avec  l’extrait  aqueux  désalbuminé  de 
levure  fraîche,  un  picrate  cristallin  de  la  vitamine  B, 
et  que  J ansen  et  Donath  prétendent  enfin  avoir  isolé 
la  vitamine  sous  forme  d’un  chrlorhydrate  de  for¬ 
mule  C“H*®ON®,  fondant  à  2500. 

Propriétés  biologiques.  —  Une  des  acquisitions 
biologiques  les  plus  importantes  concernant  la  vita¬ 
mine  B  est  sa  dualité  longtemps  soupçcmiée  (Mit¬ 
chell,  Shermann  et  Smith,  1922),  et  controversée, 
mais  qui  paraît  bien  établie  par  les  travaux  français 
de  M"»»  Randoin  etUecoq,  les  travaux  anglo-améri¬ 
cains  de  Chick  et  Roscoe  (2),  Goldberger,  Deas  (3), 
Salmon  (4),  Guerrant  et  Hays  (5) ,  Hauge  etCatrick  (6) . 
Mais  tous  les  auteurs  ne  sont  pas  d’accord  sur  la  va¬ 
leur  biologique  à  attribuer  aux  deux  facteurs.  Un 
article  récent  de  Recoq  (7)  met  au  pohit  ces  discussions- 

Tous  les  travaux  ont  eu  pour  point  de  départ  l'étude 
biologique  de  la  levure  de  bière.  Toutes  les  divergences 
viennent  de  ce  que  cette  étude  a  été  faite  avec  des  extraits 
préparés  différemment,  sur  des  animaux  différents. 

En  France,  M™»  Randoin  et  Uecoq  (8),  travaillant 
sur  le  pigeon,  montrent  qu’à  côté  de  la  vitamine  B 
polynévritique  proprement  dite,  il  existe  dans  la 
levure  de  bière  (cultivée  sur  malt)  un  autre  facteur 
indispensable  à  la  vie  de  l’animal  «  dit  facteur  d’uti¬ 
lisation  nutritive  »,  et  que  l’on  peut  trouver  isolé  du 
facteur  B  vrai,  dans  la  levure  de  distillerie  (cultivée 
sur  mélasse  de  betterave) .  Ces  faits  ont  été  confirmés 
par  Hauge  et  Carrick. 

Mais  les  auteurs  étrangers  [iSmith  et  Hendrick  (9), 
SeideU  (10)]  trouvent  que,  à  côté  de  la  vitamine  anti- 
polynévritique  de  la  levure  nécessaire  au  pigeon, 
il  existe  un  autre  facteur  indispensable  à  la  croissance 
dv  rat  et  qui  existe  dans  la  levure  autoclavée. 

Ce  facteur  est  distinct  du  facteur  d’utilisation  nu¬ 
tritive  du  pigeon. 

Immédiatement  se  sont  engagées  de  vives  discus¬ 
sions  pour  savoir  si  ces  deux  facteurs  nouveaux  acco¬ 
lés  à  la  vitamine  B  dans  la  le^'ure  de  bière  étaient 
distincts  de  deux  autres  vitamines  trouvées  dans  la 
levure  et  dans  les  extraits  de  levure  et  qui  sont  : 

1°  Re  facteur  dénojnmé  à  tort  D  par  Funk  et 
Dubin,  qui  représente  l’ancien  «  bios  »  de  Wildiers. 

(1)  Kinnersley  et  PETiœs,  Bîoe/t.  7.,  1927,  ii»  ai,  p.  777. 

(2)  CmcK  et  RoscoE,  Biocli.  ].,  1927,  n®  21,  p.  C98. 

(3)  Deas,  J.  of  Biol.  Chem.,  t.  RXVI,  août  1924,  n”  i, 
p.  5- 

(4)  S.ALMON,  J.  of  Biol.  Chem.,  t.  RXXIII,  juin  1927,  n»  2, 
p.  483- 

(5)  Saumon,  Guerrani  et  Hays,  J.  ot  Biol.  Chem.,  t.  I,XXVI, 
févr.  1928,  n»  2,  p.  487. 

(6)  Hauge  et  Carrick,  J.  of  Biol.  Chem.,  t.  DXIX,  1926, 

p.  403- 

(7)  UECOjj,  Journ.  de  Pharmacie  et  de  Chimie,  sept.-oct.  1927, 
n“  7,  t.  VI,  8«  série,  p.  289. 

(8)  Randoin  et  Recoq,  C.  S.  Ac.  sciences,  t.  CRXXXII, 
pyi048, 1926. 

'(9)  Smith  et  Hendrick,  U.-S.  Publ.  Health.  Pcp.,  t.  XI,T, 
p.  201,  5  févr.  1926. 

(10)  Seidell,  loc.  cit. 
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Issue  de  la  levure,  cette  vitanûne  a  pour  fonction 
d’activer  la  croissance  de  la  levure  elle-même.  C’est 
une  vitamine  de  «  croissance  cellulaire  »  ; 

2°  Re  facteur  appelé  PP  antipellagreux,  extrait 
de  la  levum  par  Goldberger  et  Tanner. 

En  réalité,  il  est  admis  que  ces  facteurs  sont  tous 
distincts  les  uns  des  autres  (P'unk  et  Recoq)  (ii),  quoi¬ 
que  étant  tous  trouvés  côte  à  côte,  par  des  procédés 
d’extraction  différents,  dans  la  levure  de  bière. 

Res  seuls  qui  aient  un  rapport  avec  la  vitamine  B 
antibéribérique  sont  :  1“  le  facteur  d’utilisation  nutri¬ 
tive  du  pigeon  ;  2®  le  facteur  de  croissance  du  rat. 

Nous  étudierons  successivement  les  propriétés 
biologiques  de  ces  trois  facteurs. 

-4.  —  Ra  VITAMINB  ANÏlNRviU'riQüE  DE  FüNK 

FACTEUR  B  PROPRE.MENT  DIT;  FACTEUR  BP  (BÉRI¬ 
BÉRI  PREVENTING)  DE  Gordberger  et  Tanner. 

Il  a  été  préparé  et  isolé  de  tout  autre  par  Sal¬ 
mon  (12)  —  en  partant  des  plantes  —  en  l’adsorbant 
par  la  terre  à  foulon  d’où  on  le  récupère  en  faisant  un 
extrait  aqueux. 

Les  constatations  anatomo-cliniques  dans  le 
béribéri  expérimental.  —  La  polynévrite.  — 
On  peut,  avec  des  régimes  artificiels  très  proportion¬ 
nés,  reproduire,  comme  Mouriquand  et  Weil  l’ont 
déjà  montré  en  1918,  chez  le  pigeon,  un  syndrome  de 
polynévrite  chronique  et  faire  apparaître,  en  se  ser¬ 
vant  de  régimes  moins  déséquilibrés,  le  rôle  du  ter¬ 
rain  et  de  la  résistance  individuelle  à  la  carence 
(Randoin  et  Recoq  (13).  R’évolution serait  plus  courte 
et  plus  favorable  chez  le  pigeon  décérébré  (Bajan- 
durow)  (14),  ce  qui  démontrerait  le  rôle  dans  la  genèse 
des  accidents  du  système  nerveux  central. 

Ra  polynévrite  du  pigeon  serait  guérie  par  l’oryza- 
nine  (Sahashi)  etamélioréeparlephloroglucmol  (Iwa- 
ta),  la  cliloroquinoline,  l’iiydroxypyridine  (Williams). 

Res  lésions  nerveuses  ont  été  étudiées  par  Wool- 
lard  (15)  chez  le  rat,  et  Culley  (16)  chez  des  poules. 
Tous  deux  établissent  que,  contrairement  à  la  descrip¬ 
tion  de  Vedder  et  Clark,  le  cylindre-axe  eist  peu 
atteint  ou  atteint  très  tardivement,  il  n’y  a  qu’une 
désintégration  myélinique,  sans  ^dégénérescence 
wallérienue,  à  proprement  parler. 

B.  —  Ra  vri'AMINE  D’UTIRISA'TION  NUTRITIVE  DU 
PIGEON 

I O  Elle  règle  le  métabolisme  des  glucides  qui,  eu 
.son  absence,  chez  les  pigeons  carencés,  ne  sont  plus 
assi  mités  (Randoin  et  Simonnet,  Randoin  et  Recoq  (i  7) . 

(11)  FUNKct  Recoq,  C.  R.  Soc.  Biol.,  t.  XCVII,  1927,  n“  23, 
p.  440- 

(12)  Salmon,  J.  Biol.  Chem.,  t.  RXXIII,  juin  1927,  n»  2, 
p.  403. 

{13)  Randoin  et  Recoq,  J.  Pharmacie  et  Chimie,  mars  1927 , 
p.  193- 

(14)  Bajanddeow,  Bioch.  Zeitsehrifl,  1927,  Bd.  CRXXXII, 
p.  442. 

(15)  Woollard,  J.  Anal.,  1927,  in  Physiol.  Abstracts,  t.  XII. 
n®  s,  P-  283. 

(16)  Culley,  Quart.  J.  of  Exp.  Physiol.,  t.  XVII,  1927,  p.  65, 

(17)  Randoin  et  Recoq,  J.  de  Pharmacie  et  de  Chimie, 
6  oct.  iÿ27  ;  C.  R.  Ac.  sciences,  7  imntgzy. 
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Toutes  les  preuves  concordent  : 

a.  Le  rapporttrèsMiet  piitr^âe:tmx  des  glucides 
delà  ration  et  l'évolution  des  accidents.  —  Plus  le 
taux-est  élevé,pluslapQlynévïiteeatî)récoce.JI)e  même, 
i  1  existe  une  ,pxftportionn.alité:eutj:eiles(besQins  en  vita¬ 
mine  B  etiles  glucides  ■<le;la.ratjQn  (iP^ndQin,  Becog), 
pourrm  qvi’ils  soient  donnés  sous  une  fonne 'assimi¬ 
lable  (action  plus  nocive  des  glucides,  digérés  ^avec  des 
ferments  muiylolytiques-:  iRandoin,  Jjecoq,  Kou)  (r). 

b.  :Les  pi^esives^cMmigPée.  —  L’hyperglycémie  du 
béribéri  expérimental  signalée  déjà  par  Punk,  Gol- 
lazo,  confirmée  par  Randoin  -et  Belesz  (2), 
répemment  encore  par  Redenbangb  (s)- 

Le  glycogène  ^hépatique,  contrairement  aux  consta¬ 
tations  de  Punk,  ne  di^araît  pas  (Magne  et  Simon¬ 
net,  Ràudom  et  Belesz) . 

L'avitaminose  ne  gêne  pas  la  mise  en  réserve  du 
glycogène  ;  au  -  contraire,  plus  .l’aptitude  d’im  .sucre 
à  être  mis  .-en  'réserve  sous  forme  de  glycogène  -est 
grande,  plus  lente  est  l’évolution  et  inversemeait 
(Rairdoin,  J/ecoq). 

c.  Les  jtre-fiyas  , histologiques.  —  Bkrry  et 
Rollmami  (4)  trouvent  des  îlots  de  iangerlians  plus 
nombreux  et  plus  volumineux  ,  dans  le  pancréas  des 
pigeons  atteints  de  polynévrite. 

d.  Les  ipreu  ve.  ;  olinignes.  —  Rappelons .  que  d’un 
d(ejrtre  norrs  avec  Desgrez.et  JBierry  a  montré  que 
Tutilisation  des  glucides  chez  des  diabétiques  est 
meilleure  si  on  leur  .domie  à  ingérer  de  la  MîtamiueiB 
(1.923). 

;20  iiesfftHJtros  du  .métaboJisme.  .^^-1^68 

écliai:ige6'des  lipides .semblenbêtre.surtout  perturbés 
(augmentation  du  cliolestérol  élans  des  organes,  Ko- 
dama),  et  les  surrénales  jouent  nn  rôle  certain  dans 
cette  petivxÜB.\iQn.X,’hyperirophie  de  ces  glandes  s’ac¬ 
compagne  d’mie  angtnentation  de  leur  teneur  en 
graisses  neutres  et  en  cbolestérine  (Lasou^sk}'  et  Simi- 
nitzky).  L’iujeetion  d^extrait  surréjial  stabilise  les 
modifications  du  métabolisme  des  .lipides  cliez  le 
pigeon  (Sclunitz.et  Reiss)  (5). 

JkeS'écliai^es  des  i»rortid!es  sont  .moins  modifiés. 
Cepen,dantda..snrcliaïge  de  lajation  en  protides  aug¬ 
mente  les  besomS;en^^dtam^ne;B  .(Plnmmer,  Rosedale, 
Raymond)  (6).  Cenxrci  doivent,  en  général,  se 
régler  étroitement  smr  la  composition  de  là  ration 
(Reader  et  JDrummond,  Hartwell  et  .Tsclierkes). 

L’étude  des  échanges  gageiix  (an^neutation  de 
['oxygène  eonsommé,  .Lawrpwet  Matzko)  (7)  montre 
que  les  oxydaiions  sont  conservées  dans  la  carence  B 

(1)  Kon,  Bioch.  J.,  1927,  t.  XXI,  p.  834-837. 

(2)  M"'®  Randqin  et  laîÙESZ,  Bail.  Soc.  Chem.  Biol., 
■jaiiv.  1926,  t.  VIII,  n»  I,  p.  15.  . 

(3)  RedenbauGh,  Broc.  Soc.  Exp.,  Biol,  and  Med.,  1927, 
t.  XXIV,  p.  842. 

(4)  Bierry  et  Koixmann,  C.  R.  Soc.  Biol,,  t.  XCVI,  1927, 
p.  909,  n»  13, 

(5)  ScHjdiiz  et  Reiss,  Bioch.  Zciischrip,  7  avril  1927, 
Bd.  CBXXXni,  p.  328. 

(6)  PLÜM14EE,  Rosedaee,  Ray.mp.\-d,  Bioch.  J.,  1927, 
t.  XXI,  p.  913-940. 

(7)  La\toow  et  Matzko,  .Bioch.  Zcilschr.,  27  déc.  1926, 
1.  CBXXIX,  p,  332. 


(yjrao  Randoin  et  Lecoq)  :  le  rôle  du  facteur  d’utilisa¬ 
tion  nutritive  est  essentiellement  oxydant  ;  cependant 
l’étude  du  quotient  métabolique  (Cliahovitçh)  (8) 
montre  que  l’accommodation  à  la  tlieimogenèse  est 
restreinte,  et  que  le  métabolisme  de  base  est  variable 
pS-Iitcliell  et  Carmann  (9),  Deuel  et  llVeiss]. 

3" ‘Les  troubles  digestifs  et  généraux.  — Les 
Troxjbt.es  digestifs  sont  importants  dans  l’avita¬ 
minose  B. 

L’anorexie  est  surtout  nette  chez  les  animaux 
carencés  autres  que  le  pigeon,  le  rat  et  en  particulier 
chez  le  chien.  Elle  serait  due  à  une  diminution  des 
contractions  gastriques,  retrouvée  expérimenta¬ 
lement  chez  le  rat  [Cowgill  (ro),  Deuel,  Plummer, 
Messer]  mais  non -chez  le  chien  (Smith)  (11).  | 

Les  sucs  digestifs  seraient  très  acides  et  insuffi¬ 
sants  (Anderson,  'Michel  et  Kosko-ivski)  ;  il  existerait 
de  la  stase  intestinale  avec  modification  de  la  -flore 
microbienne  qui  pourrait  déterminer  des  bactérié¬ 
mies  (Mc  Carrisson  et  Cramer). 

Les  troubles  généraux  :  amaigrissement,  hypother¬ 
mie,  et  surtout  l’anémie,  ont  été  réétudiés  par  B  arlow. 

On  discute,  dans  la  genèse  de  toutes  ces  manifes¬ 
tations,  le  rôle  de  rMiani/ion  :  peut-être  (Kon  etDmm- 
mond)  (12)  ce  facteur  est-il  le  vrai  responsable,  à 
moins  que  ces 'troubles  ne  soient  la  conséquence  du 
«  défaut  d’utilisation  nutritive  »  par  manque  de  la 
vitamine  spécifique. 

,C.  --  LK  FAmOR  .DE  CROI$SAÏ«®  vDU  -RAT. 

Il  set-rouvedaus  'la-levure  autoclavée  (Seidèll  ;  Smith 
et'Hendrick), dansl’extraitalcalindela  levure  (I-Iassan 
et  Driumnond),  dans  l’extrait  préparé  suivant  la  mé¬ 
thode  de  Peters  (Oliick  et  Roscoe)  (13).  On  peut  le 
préparer  à  partir  des  plantes  eu  le  séparant  du  fac¬ 
teur  B  par  la  terre  à  foulon  (Salmou). 

Sou  action  est  mise  en  évidence  sur  le  rat.  Mais  cette 
expérimentation  est  sujette  à  de  très  nombreuses 
causes  d’erreur  (Smith,  Cowgill  et  Croll)  (14),  et  en  si¬ 
gnalant  la  iirincipale  de  celles-ci  (coprophagie  des 
rats),  Steenbock, Sell  et  Nelson  (15),  Dutcheret’Pran- 
cis  (lô),  Sahnon,  Heller,  Mc  Elroy  et  Garlock  (17) 
ont  jeté-un  véritable  discrédit  sur  les  épreuves  bio¬ 
logiques  faites  avec  la-vitamine  B  chez  le  rat.  Néan¬ 
moins  l’action  sur  la  croissance, retrouvée  déjà  par 
Osborne  et  Mendel,  par  Sure,  -a  été -confirmée  récem¬ 
ment  -par  Macy,  Outliouse,  Long  et  Graham.  Toute 

(8)  CiMHOvrrai,  C.,iü.  Sor.  t.  XCIV,  11»  3, p.  22,7. 

(9)  JlrraiELL  et  Cakm.ann,  Am.  J.  Physiol.,  avril  1926, 
t.  EXXVI,  p.  385. 

(10)  Cowgill,/.  0/  Biol.  Chem.,  1924,  t.  BIX  ;  Am.  J.  Phys., 
1926,  t.  BVII,  p.  389- 

(11)  SMim,  Am.  J.  Physiol.,  t.  BIII.  11“  3.  .1927,  ]>.  .485. 

(12)  Kon  et  Drummond,  Bioch.  J.,  1927,  t.  XXI,  p.  632. 

(13)  CincK  et. Roscoe,  loc.  cil. 

(14)  SMirn,  Cowgill  et  Croll,  J.  of  Biol.  Chem.,  vol.  I.XVI, 
11“  i,nov.  1925,  p.  15. 

(15)  Steenjjock,  Sell  et 'Nelson, /.  of.Biol.  Chem.,  19^3, 
t.  BV,  p.  399- 

(16)  Dutcher  et  Francis,  Proc.  Exp.  Soc.  Biol,  and  M.ed., 
1923, 1924,  5.  XXI,  p.  189. 

(17)  Helper,  Mc  .Elkoy,  Garlock,  /.  0/  Biol.  Chem,, 
t.  I,XV,  août  1925,  U»  I,  p.  255. 
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la  question  est  de  savoir  si  le  facteur  de  croissance 
accolé  dans  la  levure  à  la  vitamine  B  peut  agir  seul, 
ou  s’il  faut,  comme  Salmon,  Guerrant  et  Hays  (i) 
l’indiquent  dans  un  très  récent  travail,  qu’il  y  ait 
un  certain  rapport  entre  la  quantité  de  facteur  anti- 
polynévritique  et  celle  du  facteur  de  croissance 
(Cliick  et  Roscoe). 

Les  syndromes  cliniques  de  l’avitaminose  B. 
—  Le  béribéri  humain.  —  La  symptomatologie  du 
béribéri  humain  a  été  fixée  par.des  études  très  appro¬ 
fondies  de  Noël  Bernard  (de  l’Institut  Pasteur  de 
Saigon)  et  de  ses  collaborateurs  Bablet  (2),  Pons, 
Lalung,  Bonnaire  (3)  et  Guillerm,  qui  ont  décrit  les 
troubles  cardiaques,  "aigus  (Vitug)  et  chroniques 
(Suzuki)  ;  le  syndrome  rénal  du  béribéri  (à  type  chlo- 
rurémique  surtout),  la  néphrite  parenchymateuse 
toxique. 

Trabaud  (4)  a  insisté  sur  la  difficulté  du  diagnostic 
entre  le  béribéri  humide  et  la  tuberculose  périto¬ 
néale  à  fonne  ascitique  des  noirs.  T/acidose  a  été 
trouvée  par  Senga  et  Ya.sutonii  ;  le  métabolisme 
basal  est  diminué  (Okada,  Sakurai,  Ibuki  et  Ka- 
beshima  (5). 

Mais  il  n'est  pas  prouvé  que  le  béribéri  humain  soit 
dû  à  une  avitaminose  et  ï’on  tionveia.  dans  leAIouvc- 
ment  médical  de  Coste  (6)  le  détail  des  preuves  épi¬ 
démiologiques,  expérimentales  et  cliniques  à  l’aide 
desquelles  Noël  Bernard  et  ses  collaborateurs  cher¬ 
chent  à  démontrer  que  le  béribéri  est  une  maladie 
infectieuse,  due  au  Bacillus  asthenogenes  (agent  des 
hevres  asthénomyalgiques,  climatiques  de  Cocliin. 
chine)  inoculable  au  porcelet,  et  reproduisant  les 
lésions  de  l’avitaminose.  Les  spores  de  ce  bacille  se 
trouvent  dans  le  riz  poli  :  cet  aliment  favoriserait 
dans  l’organisme  le  développement  de  la  «  toxine  » 
du  Bacillus  asthenogenes  qui  détennme  la  polyné¬ 
vrite  et  la  néphrite  caractéristiques  du  béribéri 
himaain. 

Le  rôle  de  l'avitaminose  n’est  peut-être  pas  néan¬ 
moins  absolument  éliminé  par  cette  démonstration. 

Parmi  les  autres  états  cliniques  rattachés  à 
l’avitaminose  B,  citons  seulement  —  car  ils  sont  mal 
étudiés  — i  certahis  états  d’infantilisme  (Schmit) 
chez  l’enfant,  et  certains  avortements  avec  mort  du 
foetus,  hémorragies  multiples  et  désintégrations 
nerveuses,  interprétées  comme  étant  dues  à  la 
carence  par  |;Moore  et  Brodie  sur  un  .simple 
rapprochement  expérimental  (Moore,  Brodie  et 
Hope)  (7). 

(1)  Salmon,  Goerrant  et  Havs,  loc.  cit. 

(2)  Noël  Bernard,  Bablet,  GumLERM,  Soc.  Path.  exo¬ 
tique,  12  janv.  1927. 

(3)  Pons,  Lalung,  Bonnairj;,  Soc.  Püth.  e.volique, 
g  févr.  1927. 

(4)  'PRABAUD,  Soc.  mcil.  cl  liyg.  tropicales,  27  jaiiv,  1927. 

(5)  Okada,  Sakurai,  etc...,  Archives  oj  lut.  Med.,  t.  XI„ 
sept.  1927,  p.  292. 

(6)  CosiE,  Mouvement  médical  {Presse  médicale,  3  sept.  1927, 

p.  1077). 

■  (7)  Moore,  Brodie  et  Hore,  A  m.  J.  of  Physiol.,  t.  L.XXXII, 

n®  2,  I”  oct.  1927,  p.  350.  • 


Vitamine  C  et  Scorbut. 

Sources.  —  Etude  du  lait.  —  La  question  de 
la  teneur  du  lait  en  vitamine  C  préoccupe  expéri¬ 
mentateurs  et  cliniciens,  en  raison  de  l’importance, 
en  diététique  infantile  de  l’alimentation  lactée  sous 
ses  diverses  formes. 

Le  lait  humain  (Lesné  et  Vagliano)  (8)  ne  contient 
de  vitamhie  C  qu’en  proportion  de  l’alimentation  de 
la  nourrice. 

Le  lait  de  vache  est  plus  antiscorbutiqùe,  s’il 
provient  d’une  vache  au  pâturage  (Hess,  Unger; 
Suppléé,  Dutcher,  Eckles,  Dahle,  Mead  et  Straefer)  ; 
le  lait  d’été  est  préférable  (Barnes  et  Hume),  mais 
on  peut,  pendant  l’hiver,  avec  des  vaches  à  l’étable  — 
pourvu  qu’elles  soient  bien  nourries  de  fourrage  (ali¬ 
ment  qui,  comme  Oison  et  Copeland  l’ont  montré,  con¬ 
tient  beaucoup  dè  vitamine  C),  obtenir  un  lait  aussi 
nettement  antiscorbutique  que  le  lait  d’été  (Flo¬ 
rence  et  Mc  Leod)  (9)  malgré  les  affirmations  con¬ 
traires  de  Hughes,  Fitcli,  Cave  et  Riddel. 

Laits  modifiés.  —  Les  laits  bouillis  sont  les 
moins  carencés  (Lesné  et  Vagliano), 

Les  laits  stérilisés  à  domicile  ne  sont  pas  scor- 
butigènes  (Lesné  et  Vagliano)  ;  la  stérilisation  peut 
être  faite  du  reste  avec  des  électrodes  en  charbon 
ou  métalliques  sans  détruire  la  vitamhie  (Van 
Leersum)  (10). 

Le  lait  concentré  non  sucré,  étant  préparé  à  120», 
est  scorbutigène  (Maffan)  ';  le  lait  concentré  hyper- 
sucré,  stérilisé  à  500,  est  antiscorbutique,  mais  son 
pouvoir  SC  détruit  progressivement  par  vieillisse¬ 
ment  (Lesné,  Turpin  et  Dreyfus-Sée) . 

Le  lait  desséché  n’est  ni  très  scorbutigène,  ni  très 
antiscorbutique  (Lesné  et  Vagliano). 

D’après  une  étude  d’ensemble  faite  sur  le  jeune 
chien,  au  lieu  du  cobaye,  Lavialle  (ii)  (de  Strasbourg), 
étudiant  l'influence  sur  la  teneur  en  facteur  C  de 
la  concentration,  de  l’homogénéisation  et  de  la  stéri¬ 
lisation  du  lait,  montre  que  le  lait  concentré,  homo¬ 
généisé  ou  stérilisé  est  assez  antiscorbutique  ; 
l’acidité  du  milieu  le  conserve  comme  tel;  il  faut  éva¬ 
porer  le  lait,  dans  le  vide  à  l’abri  de  l’air  et  le  conser¬ 
ver  en  milieu  acide  à  l’abri  de  la  lumière. 

L'irràdiation  ultra-violette  du  lait  en  nature  (Reyher 
et  Meller)  (12)  ou  sec  détruit  la  vitamine.  Le  lait  sec 
sucré  (Hottmger)  (13)  résiste  davantage.  La  destruc¬ 
tion  de  la  vitamine  est  due  à  la  formation  d’ozone 
pendant  l’irradiation  ;  on  peut  la  supprimer  en  opé¬ 
rant  à  l’abri  de  l’air. 

Autres  sources.  —  L’extrait  de  malt  est 

(8)  Lesné  et  Vagliano,  Le  lait  (Lyon),  t.  V,  n®  50,  déc.  1925. 

(9)  Florence  et  Mc  Leod,  J.  of  Am.  med.  Assoc.,  18  juin 
1927,  p.  1947- 

(10)  Van  Le-ersum,  J.  of  Hygiène,  nov.  1926,  t.  XXV, 

(11)  LcoBaicce,  Presse  médicale,  25  juin  1927,  p.  812,  n®  51, 
Bull.  Soc..  Ch.  Biol.,  févr.  1927,  t.  IX,  p.  208. 

(12)  Eeyher  et  Meller,  Kl.  Wo.,  10  déc.  1926,  t.  V,  n®50. 

(13)  Hoitinoer,  Kl.  Wo.,  17  sept.  1927, P-  i793.  t.  VI. 
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dépourvu  de  facteur  C,  mais  il  agit  dans  le  scor¬ 
but  humain  parce  que  cette  affection  est  en  réalité 
due  à  des  carences  multiples,  surtout  de  B  et  C 
(Mme  Randoin  et  Lecoq). 

L’herbe  (Brouwer)  est  très  antiscorbutique. 
La  répartition  de  la  vitamine  C  dans  les  plantes  a 
été  étudiée  par  Quinn,  Burtis  et  Milner  (i).  La  lumière 
n’mfluence  pas  la  production  de  la  vitamine  (Eggle- 
ton  et  Leslie  Harris)  (2).  De  toutes  les  vitamines, 
c’est  la  vitamine  C  qui,  à  l’obscurité,  se  produit  le 
plus  régulièrement,  le  plus  facilement  et  en'  quantité 
considérable  dans  les  plantes  (Heller).  La  lumière 
solaire  ou  ultra-violette  augmente  néanmoins  sa  for¬ 
mation. 

Le  jaune  d’œuf  ffais  est  dépourvu  de  vitamine  C 
(Hauge  et  Carrick).  Dans  .certains  cas  enfin,  l’effet 
scorbutique  est  dû  non  à  la  carence  alimentaire, 
mais  à  la  production  de  substances  toxiques,  observée 
par  Pozerski  (3)  dans  les  viandes  cuites  avec  des 
marmites  autoclaves. 

Propriétés  physico-chimiques.  —  Oxydation.  — 
La  propriété  la  plus  remarquable  du  facteur  C  est 
sa  facile  oxydation,  qui  est  le  principal  obstacle  à 
son  isolement  et  à  sa  conservation. 

Même  dans  la  destruction  spontanée  de  la  vitamüie 
C  du  blé  et  du  chou  fermenté,  la  fermentation  bac¬ 
térienne  n’est  pas  la  cause  destructive  (Lepkovsky, 
Hart,  Hastings  et  Frazier)  (4),  et  il  s’agit  là  encore, 
en  réalité,  d’rme  oxydation. 

Chaleur.  — :  La.  'vitamine  C  est  extrêmement  stable 
(Cavanaugh,  Dutcher  et  Hall). 

Solubilité.  —  Le  meilleur  'solvant  du  facteur  C 
du  jus  de  citron  est  l’alcool  absolu  (Vedder  et  Law¬ 
son).  L’acétone  inactive  la  vitamine 

Réactions  chimiques.  —  Une  réaction  colorée  dis¬ 
tincte  de  celle  de  Bezssonow  est  décrite  par  'Vedder 
et  Lawson  (5). 

^ilva  (6)  montre  que  le  jus  de  citron  décitraté 
réduit  le  phénol-indqphénol  à  l’état  de  leucodérivé, 
piropriété  très  superposable  au  pouvoir  antiscor¬ 
butique.  Malgré  de  nombreux  travaux  sur  la  puri¬ 
fication  du  jus  de  citron,  Zilva  n’est  pas  encore  arrivé 
à  rm  résultat  définitif  quant  à  l’isolement  du  prin¬ 
cipe  actif  du  facteur  C  (7). 

Propriétés  biologiques.  —  La  dualité  pro¬ 
bable  de  la  vitamine  C.  —  Encore  sujette  à  véri¬ 
fication,  cette  dualité  repose  sur  des  preuves-  chi¬ 
miques  dont  la  prioritérevientàScottiPoglien(8),qui 
a  fractionné  la  vitamine  du  jus  de  citron  frais  en  un 

(i)  Quinn,  Burtis,  Milner,  J.  of  Biol.  Chem.,  t.  BXXII, 
avril  1927, 11“  2,  p.  557. 

(z)  Eggleton  et  Lesue  Harris,  Brü.  med.  J.,  n»  3387, 

28  nov.  1925. 

(3)  Pozerski,  Soc,  de  méd.  publ.  et  de  génie  sanitaire, 

23  mars  1927. 

(4)  Lepkovsky,  Hart,  Hastings  et  Frazier,  J.  of  Biol. 
Chem.,  vol.  LXVI,  n®  i,  nov.  1925. 

(5)  Vedder  et  Lawson,  J.  of  Biol.  Chem.,  t.  LXXni, 
mai  1927,  n«  i,  p.  215. 

(6)  Zilva,  Bioch.  Journ.,  t.  XXI,  1927,  p.  689. 

(7)  Daubney  et  Zilva,  Bioch.  J.,  1926,  t.  XXII,  p.  1055. 

(8)  ScottiFogueni,Bo«.  Soc. Biol.  Sper.,  1. 1,  fasc.  V,p.  i. 


facteur  antiscorbutique  proprement  dit  (obtenu  par 
distillation)  et  une  autre  fraction  qui  doime  la  réac¬ 
tion  colorée  violette  avec  l’acide  phosphomolybdo- 
timgstique,  jusqu’ici  considérée  comme  caracté¬ 
ristique  de  la  vitamme  C.  Il  faudrait  donc  admettre 
que  cette  réaction  appartient  à  un  facteur  associé  à  la 
vitamine  C. 

Cette  fragmentation  a  été  retrouvée  par  Bezsso- 
noff  (9)  qui  a  préparé  —  eu  partant  du  jus  de  citron 
—  deux  facteurs  :  facteur  C,  détruit  par  autocla¬ 
vage,  extrait  après  précipitation  à  l’acétate  de  plomb 
de  l’extrait  de  chou  (facteur  antiscorbutique  vrai)  ; 
2°  l’autre  contenu  dans  le  jus  de  citron  chauffé. 
Mais  BezssonoS  n’admet  pas  sans  réserves  la  systé¬ 
matisation  biologique  faite  par  Randoin  et  I/ecoq  (10) 
de  ces  deux  facteurs,  que  nous  allons  maintenant 
exposer. 

Preuves  biologiques.  —  M"»®  Randoin  et 

Lecoq  —  par  analogie  avec  le  dédoublement  de  la 
vitamine  B  —  décrivent  dans  le  facteur  C  ;  1“  la 
vitamme  spécifiquement  antiscorbutique  qui  assure 
l'intégrité  des  capillaires  sanguins  ;  2°  mi  facteur 
comparable  au  facteur  B  de  fonctionnement,  mais 
s’exerçant  sur  le  métabolisme  du  fer  et  par  son  inter¬ 
médiaire  sur  la  formation  de  l’hémoglobine.  Ce 
facteur  ne  serait  autre  que  le  complexe  découvert 
eu  1926  par  Hart,  Steenbock,  Elvejehm  et  Waddel 
dans  l’extrait  de  chou  —  substance  éminemment 
antiscorbutique,  —  complexe  dont  le  rôle  vis-à-vis 
de  rassimüatiou  ferrique  a  été  démontré  en  expé¬ 
rimentant  sur  le  lapin.  Randoin  et  Lecoq  ont  mon¬ 
tré  que  l’on  peut  provoquer  chez  des  lapins  jeunes 
soumis  à  un  régime  scorbutique,  additiomié  de  jus 
de  citron  autoclavé,  un  état  chronique  fait  surtout 
à! anémie  sans  scorbut  à  proprement  parler. 

Toute  conclusion  nette  est  néanmoins  encore  pré¬ 
maturée. 

Étude  du  scorbut  expérimental.  —  Rôle  de 
l’espèce  animale. — Les  rats  (Parsons  etHutton)  (ii), 
les  poussins  (Hart,  Steenbock,  Lepkovsky,  Halpin) 
peuvent  être  élevés  sans  vitamhie  C  ;  ils  peuvent 
synthétiser  la  vitamme,  car  le  foie  de  ces  animaux 
en  contient  toujours  en  abondance,  malgré  la  carence 
[Lepkovsky  et  Nelson  (12);  Parsons  et  Reynolds  (13)], 
propriété  dont  le  cobaye  est  complètement  dépom'vu. 

Rôle  des  variations  individuelles.  —  Les 
cobayes  jeunes  sont  très  sensibles  (Mouriquand,  Bern¬ 
heim)  (14).  Les  différences  individuelles  sont  en  outre 
très  marquées.  La  carence  produit  une  véritable 
sensibilisation  de  l’animal  aux  régimes  carencés  ulté- 

(9)  Bezssonoff,  c.  R.  Soc.  Biol.,  t.  XCVII,  1927,  19, 

p.  8  ;  Bull.  Soc.  Chimie  biol.,  mai  1927,  t.  IX,  p.  568. 

(10)  M™»  Randoin  et  Lecoq,  C.  R.  Soc.  Biol.,  t.XCVI,  1927, 

U»  10,  p.  671;  Bull.  Chimie  biol.,  mai  1927,  t.  IX,  n®5,  p.  513. 

(11)  Parsons  et  Hditon,  J.  of  Biol.’Çhem.,  t.  LIX,  fév.  1924, 
n“  I,  p.  97. 

(12)  Lepkovsky  et  Nelson,/.  ofBiol.  Chem.,  t.  LIX,  fév. 
1924,  p.  91. 

(13)  Parsons  et  Reynolds,  J.  of  Biol.  Chem.,  t.  LIX, 
avril  1924,  p.  31. 

(14)  Mouriquand  et  Bernheim,  Acad,  sciences,  t.  XXI, 
déc.  1925. 
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rieurs  KMouriquand,  Michel  et  [Bernheim)  qui  s’ex¬ 
plique  peut-être  par  1  e  reliquat  de  lésions  mal  guéries. 

Inversement,  dans  certains  cas,  le  scorbut  a  ten¬ 
dance  à  guérir  spontanément  malgré  la  persistance 
du  régime  carencé  (Mouriquand,  Mïcliel). 

Ces  faits  mettent  en  valeur  le  rôle  des  modifications 
imprimées  à  l'individu  parla  carence  (Mouriquand),  à 
moins  qu’ils  ne  s’expliquent  pas  l’intrication  de 
carences  multiples  (Randoin). 

Troubi,es  gastro-intestinaux.  —  Il  y  aurait  une 
liypermotiUté  du  côlon  et  rme  hyperactivité  duo- 
dénale  légère  chez  l’animal  scorbutique  (Plum- 
mer)  (i).  L’évacuation  radiologique  de  l’estomac  du 
cobaye  est  plus  rapide  (Smith)  (2)  ;  l’étude  plus  com¬ 
plète  du  transit  ne  montre  aucune  différence  (Smith) . 

Les  scorbuts  chroniques.  ■ —  La  réalisation  des 
scorbuts  chroniques  (Mouriquand,  Mn'"  Random  et 
Lecoq)  (3)  a  permis  d’étudier  beaucoup  plus  longue¬ 
ment  qu’il  n’a  été  fait  jusqu’ici  les  troubles  du  méta¬ 
bolisme  et  les  modifications  imprimés  au  terrain  par 
l’avitaminose  C.  C’est  mi  cliapitre  nouveau  dont 
nous  exposerons  les  premières  données. 

1“  Troubles  du  métabolisme..  —  Métabolisme 
hydrocarboné.  — lia  été  étudié  par  M"'“  Randoin  et 
M“®  Michaux  (4)  qui  ont  trouvé  une  diminution  de  la 
réserve  glycogénique.  La  glycémie  est  nonnale,  le 
sucre  protéidique  un  peu  augmenté  au  début.  Ces 
résultats  sont  contraires  à  ceux  de  Palladin  qui,  avec 
Bickel  et  Collazo,  auraient  trouvé  un  trouble 
bien  plus  considérable  du  métabolisme  hydrocar¬ 
boné,  ■ —  mais  conformes  à  ceux  de  Mouriquand, 
Leullier  et  Michel. 

Métabolisme  minéral,  —  Il  est  à  peu  près  intact. 
La  calcémie  ne  varie  pas  sensiblement  (Palladin 
et  Ssawron).  Pour  Edesteiu  et  fsclunal,  la  teneur  en 
potasshun  est  diminuée. 

L’acidose  n’mtervient  pas  (Mouriquand  et  Micliel) . 
L’adjonction  de  bicarbonate  alcalin  au  régime  modi¬ 
fie  à  peine  la  marche  des  accidents,  contrairement 
aux  observations  de  Mergen  et  Bergé.  Cependant, 
chez  les  scorbutiques  comme  chez  les  inanitiés,  on 
voit  la  réserve  alcaline  diminuer  alors  que  le 
pu  reste  fixé  ;  et  la  ré-serve  alcaline  reste  normale 
.si  on  ajoute  du  bicarbonate  de  soude  à  la  ration 
(Mouriquand,  Leulier,  Sédallian)  (5). 

Le  métabolisme  azoté  et  les  échanges  gazeux 
diminuent  pendant  la  carence  (Jarussowa). 

En  réalité,  suivant  le  bilan  établi  dans  ce  journal 
même  par  Mouriquand  et  Leulier  (6),  chez  les  cobayes 
carencés  ni  le  pTî,  ni  l’hydrémie,  ni  la  concentration 
saline,  ni  la  cholesterinémie,  ni  la  glycémie  ne  sont 
modifiés. 

Seule  l’urée  sanguine  s’élève  un  peu  et  le:  métabo¬ 


lisme  du  fer  est  gravement  altéré  parallèlement 
aux  fluctuations  de  la  carence. 

Mais  si  l’on  étudie  les  organes  des  cobayes  caren¬ 
cés,  on  peut  mettre  en  évidence  deux  troubles  prin¬ 
cipaux  : 

1°  Un  trouble  profond  de  la  composition 
chimique  de  la  corticosurrénale  [Mouriquand  et  Leu¬ 
lier  (7),M"‘®  Random etM*'®  Michaux]  dont  la  choles¬ 
térine  baisse  considérablement.  Mais,  contrairement 
aux  observations  de  Mc  Carrisson,  l’adrénaline  ne 
diminue  pas  dans  la  .substance  médullaire  qui  reste 
intacte  ; 

.  .  .  cholestérine 

2®  Une  bais,se  du  coefficient  hpocy  tique,  — 

dans  tous  les  tissus  carencés,  trouble  spécial  à  l'avi¬ 
taminose  et  qui  ne  dépend  pas  de  la  simple  ina¬ 
nition. 

2®  Le  «terrain»  déterminé  par  la  carence.  — 
Le  scorbut  détermüie  donc  des  modifications  très 
nettes  du  métabolisme,  qui  .sont  le  substratum  du 
«  terrain  »  carencé.  L’avitaminose  a  créé  un  terrain 
nouveau,  dont  la  défaillance  se  révèle  dans  l’infec¬ 
tion  tuberculeuse.  Celle-ci  se  développe  sans  ré.sis- 
tance  (Mouriquand,  Rochaix,  Bertoye,  Calinelte, 
Coulaud). 

Le  terrain  carencé  empêche  la  guérison  des  frac¬ 
tures  créées  artificiellement  cliez  le  cobaye  (Israël 
et  Frankel)  (8)  ;  l’addition  de  vitamine  C  fait  réap¬ 
paraître  le  cal  radiologiquement. 
flLCe  terrain  est  modifié  pour  longtemps  par  la 
carence.  Anderson  et  Smith  (9)  ont  insisté  .sur  les 
troubles  de  nutrition  générale,  avec  perte  énonne  du 
poids,  qui  ne  s’expliquent  pas  par  l’inanition.  Dans 
la  phase  post-scorbutique,  lés  lésions  osseuses  cica¬ 
trisent  très  lentement,  et  souvent  se  déclenche  para¬ 
doxalement  ime  croissance  générale  accélérée. 

Étude  du  scorbut  humain.  —  Une  étude  inté¬ 
ressante  de  Meulengracht  (10)  a  été  faite  récemment 
.sur  une  épidémie  de  scorbut  observée  au  Danemark 
chez  des  travailleurs  ;  l’addition  de  citron  guérit  la 
carence,  et  l’addition  defer  augmenta  l'hémoglobine. 

Delamare  et  Saïd-Djernil  décrivent  l’ulcère  tor¬ 
pide  de  la  langue  dans  des  scorbuts  sporadiques. 

Ch&zV  enfant,  un  cas  de  scorbut  fut  observé  après  un 
régime  de  lait  condensé  sucré  (Mouriquand,  Bernheim 
et  Josserand).  Mayer  fixe  l’âge  optimum  du  scorbut 
entre  six  et  huit  mois.  Schwartz  (ii)  publie  une  bomie 
étude  radiologiqué  des  modifications  épiphysaires 
aéi  cours  du  scorbut  infantile  :  l'os  se  raréfie  («  aspect 
lavé  »)  et  est  entouré  de  la  frange  foncée  de  l'os 
normal.  A  la  convalescence  il  se  dessine  à  la  périphérie 
une  frange  d’os  néoformé  très  foncée,  mais  la 
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(8)  Israël  et  Frankel,  Kl.  Wo.,  n“  3,  .15  janv.  1926. 

(9)  Anderson  et  Smith,  J.  of  Biol,  Chem.,  t.  LXXI, 
août  1924,  p.  181. 

(10)  Meulengracht,  Ugeschrift  für  Laeger,  Copenhague, 
3  mars  1927,  p.  165,  t.  LXXXIX. 

(11)  Schwartz,  .,4m.  J.  of  Dis.  of  Child,  p.  765,  t.  XXXIV, 
nov.  1927. 
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plage  claire  persiste  :  ce  double  contour  persisterait 
pendant  des  années  et  aurait  une  grande  impor¬ 
tance  pour  le  diagnostic  rétrospectif. 

Les  altérations  biochimiques  du  scorbut  ont 
été  tout  récemment  étudiées  par  Abraham  (i), 
qui  constate  une  diminution  de  résistance  globu¬ 
laire,  une  hypocholestérinémie,  une  diminution  de 
la  calcémie  (déjà  notée  par  Hess  et  Killian)  et  surtout 
une  courbe  d’hyperglycémie  alimentaire  très  spéciale 
indiquant  un  trouble  net  du  métabolisme  hydro¬ 
carboné. 

Mais  le  scorbut  humain  n’est  peut-être  pas 
spécifiquement  dû  à  l’absence,  dans  la  ration 
de  la  seule  vitamine  C.  Il  s’agirait  plutôt 
(k!'"®  Randoin)  {2)  d’une  affection  à  carences  mul¬ 
tiples. 

Vitamine  E  et  reproduotlon. 

Il  paraît  relativement  bien  démontré  à  l’heure 
actuelle  qu’une  vitamine  spéciale,  désignée  d’a¬ 
bord  sous  le  nom  de  facteur  X  et  ultérieurement 
appelée  vitamme  liposoluble  E,  règle  la  reproduction, 
la  fertilité  —  peut-être  la  lactation  de  certaines 
espèces  animales  —  et  notamment  du  rat. 

Ce  sont  Evans  et  Bisliop  (3)  qui,  les  premiers,  attri¬ 
buèrent  résolmnent  à  l’absence  d’une  vitamine  X 
spéciale  la  stérilité  observée  déjà  depuis  quelques 
années  chez  des  animaux  .soumis  à  une  alimentation 
lactée  exclusive.  Cette  stérilité  fut  notée  par  Sure  (4), 
Mattil  et  Conklin,  Mattil  et  Stone  (5)  qui  la  supprimè¬ 
rent  par  adjonction  de  germe  de  blé. 

Toute  une  série  d'auteurs  se  sont  efforcés  d’en 
découvrir  la  cause  et  la  clierchèrent,  les  uns  dans 
un  mauvais  équilibre  de  la  ration  [excès  des  lipides  ; 
Mattil  et  Congdon,  Anderegg  (6)  ;  excès  des  nucléo- 
protéides  :  Mattil,  Carman  et  Clayton  (7)  ;  défaut  de 
matières  minérales],  —  les  autres  dans  mie  absence  . 
de  vitamines  déjà  existantes  (Nelson,  Heller  et 
Pulmer  :  carence  B). 

Le  trouble  génital  atteignait  à  la  fois  les  mâles 
dont  le  testieule  est  atropliié  et  la  spermatogenèse 
entravée  (Mattil  et  Clayion,  Mattil  et  Stone)  ;  il 
atteint  également  les  femelles,  non  dans  l’ovulation, 
mais  dans  le  processus  de  nidation  de  l’œuf. 

Mais,  en  1924,  Sure,  dans  ime  série  de  belles 
études,  élimine  tous  les  facteurs  précédents  et  se 
rallie  à  l’opinion  d’Evans  et  Bisliop,  dont  il  appelle 
la  vitamine  X  :  vitamine  E,  réglant  la  reproduction 
sans  atteindre  la  croissance. 

(1)  Abraham,  Kl.  }Vo.,  19  fév.  1928,  p.  353. 

(2)  M“»  Randoin  et  Lecoq,  Bull.  Soc.  Chimie  biol., 
janv.  1927,  t.  IX,  n»  i,  p.  49. 

(3)  Evans, et  BÎshop,  Science,  1922,  t.  EVI,  p.  650  ;  J.  of 
Métab.  Research,  1923,  t.  III,  p.  233. 

(4)  Sure,  J.  of  Biol.  Chem.,  t.  EXII,  déc.  1924,  n»  2,  p.  371  ; 
t.  EVIII,  janv.  1924,  n»  3,  p.  680. 

(5)  Matiil  et  Stone,  J.  of  Biol.  Chem.,  1923,  t.  EV, 
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(6)  Anderegg,  J.  ofBiol.  Chem.,  1924,  t.  EtX,  p.  587. 

(7)  Mattil,  Carman,  Clayton,  J.  of  Biol.  Chem.,  t.  EVI, 
oct.  -924,  n»  3,  p.  729. 


Cette  que.stion  de  la  vitamine  E  a  été,  depuis, 
l'objet  de  nombreux  et  de  très  importants  travaux 
qui  tentent  de  dégager  les  propriétés  de  la 
nouvelle  vitamine  liposoluble  E  et  d’en  préciser 
l’action. 

Sources.  — La  stérilité  constatée  dans  les  régimes 
de  lait  exclusif,  di.sparaît  en  ajoutant  au  régime 
les  aliments  suivants  :  laitue,  luzerne,  blé,  avoine  , 
viande,  beurre. 

Les  graisses  constituent  mie  source  très  importante 
de  vitamine  E  ;  surtout  le  beurre  (Evans  et  Bishop)  ; 
la  margarine  (Evans  et  Bishop).  L’huile  de  foie  de 
morue  est  sans  action. 

Parmi  les  graisses  végétales,  la  plus  favorable  e.st 
Vhuile  de  germe  de  blé,  dont  l’action  a  été  démontrée 
par  Mattil  (8).  Avec  elle,  l’huile  de  maïs  et  l’huile  de 
chènevis  permettent  la  fécondation  et  la  lactation. 
On  trouvera  dans  mi  travail  de  Sure  la  classifica¬ 
tion  des  huiles  végétales  vis-à-vis  de  leur  action 
reproductrice. 

La  vitamine  E  existe  dans  les  feuilles  de  laitue 
(extraits  éthérés),  de  luzerne,  de  thé,  de  diverses 
céréales,  le  haricot  de  Géorgie  (Sure),  le  riz,  le  blé, 
l’avoine.  Evans  et  Hoagland  (9)  ont  récemment 
montré  que  le  pois  synthétisait  la  vitamine  au 
moment  de  sa  germination,  à  la  lumière. 

Les  tissus  des  animaux  et  des  nouveau-nés 
contiennent  la  vitamme  E;  le  lait  écrémé  en  contient, 
par  contre,  très  peu  (Sure).  Cette  quantité  se  mon¬ 
trerait  néanmoms  suffisante  pour  la  reproduction 
en  lui  adjoignant  de  la  vitamine  B. 

La  levure  de  bière  en  contient  de  faibles  quantités. 

Les  deux  .sources  les  plus  importantes  sont  en 
définitive  le  germe  de  blé,  —  la  plus  élevée  et  la  plus 
constante  (Evans  et  Burr)  (10),  —  le  beurre  et  la 
margarine. 

Propriétés  physico-chimiques.  —  La  vita¬ 
mine  E  e.st  extrêmement  stable  à  l’air,  à  la  lumière, 
à  la  chaleur,  aux  acides  et  aux  alcalis  (Evans  et 
Burr). 

Travaillant  .sur  l’huile  de  genue  de  blé,  les  deux 
auteurs  précédents  ont  établi  que  l’hydrogénation 
n’altère  pas  la  vitamine  ;  que  le  facteur  actif' passe 
dans  de  nombreux  .solvants  organiques  (éther, 
benzme,  acétone)  ;  qu’il  se  retrouve,  après  saponifi¬ 
cation  à  la  pota.sse,  dans  la  portion.  '  insaponifiable 
de  l’huile  avec  les  stérols. 

Es  décrivent  une  méthode  d’extraction  qui, 
éliminant  les  stérols  inactifs,  reprenant  le  facteur  E 
par  l’huile  de  pétrole,  et  le  purifiant  par  les  préci¬ 
pitations  à  la  digitonine,  aboutit  à  obtenir  un  corps 
huileux  dépourvu  de  soufre,  d’azote  et  dé  phos¬ 
phore  et  d'une  telle  activité  que  5  milligrammes  par 
jour  suffisent  chez  le  rat  pour  assurer  la  reproduc¬ 
tion. 

(8)  Mattil,  J.  of  Am.  med.  Ass.,  29  oct.  1927,  t.  EXXXIX, 
n»  18,  p.  1505. 

(9)  Evans  et  Hoagland,  Am.  J.  of  Phys.,  vol.  EXXXV, 
n»  3, 1927,  p.  702. 

(10)  Evans  et  Burr,  Proc.  Nat.  Acad.  Sc.,  t.  XI,  1925, 
P-  334- 


394 


PARIS  MÉDICAL 


^  Une  propriété  très  curieuse  de  la  vitamine  est  son 
inactivation  par  certaines  graisses. 

Déjà,  l’on  avait  constaté  que  la  reproduction  des 
rats  —  pour  peu  que  le  régime  soit  déficient  même 
légèrement  en  vitamine  B  —  est  définitivement 
compromise  si  le  régime  est  très  riche  en  graisses  et 
particulièrement  en  lard  et  en  liuüe  de  foie  de  morue 
(Mattil,  Carman  et  Clayton)  ;  mais  Bvans  et  Burr 
ont  précisé  récemment  ce  point  en  montrant  que 
non  seulement  le  lard  introduit  à  un  taux  élevé 
(22  p.  100)  dans  la  ration  est  inactivant,  mais  aussi 
l’acide  oléique,  tandis  que  la  margarine  et  l’acide 
palmitique  sont  inofiiensifs.  De  plus  l’inactivation  se 
produit  par  le  mélange  direct  in  vitro.  Le  méca¬ 
nisme  de  celle-ci  a  été  très  discuté.  Mattil  pense 
que  ce  sont  les  produits  de  rancissement  des  graisses 
animales  non  saturées  qui  détruisent  la  vitamine  ,E. 

Pour  Evans  et  Burr  (i),  l’acide  oléique  est  le 
corps  le  plus  toxique  et  «  l’antivitamine  »  a  pu  être 
concentrée  tout  entière  dans  la  fraction  insaponi- 
fiable. 

Dans  les  graisses  végétales,  au  contraire,  le 
facteur  E  peut  se  détruire  par  oxydation  ;  mais 
la  structure  chimique  des  huUes  végétales  favorise 
peu  cette  auto-oxydation.  Un  récent  travail 
d’Evans  et  Burr  étudie  le  rôle  du  rancissement  et  des 
stérols  dans  l’inactivation  du  facteur  E. 

Propriétés  biologiques.  —  A  dose  de  250  milli¬ 
grammes  par  jour  chez  le  rat,  le  germe  de  blé  en 
nature  assure  la  reproduction. 

Lorsque  la  vitamine  est  absente,  on  constate  que, 
chez-  la  femelle,  l’ovulation  reste  normale,  mais 
l’hnplantation  de  l’œuf  ne  se  produit  pas.  Chez  le 
mâle,  après  cent  jours,  le  pouvoir  procréateur 
diminue  et  au  cent  cinquantième  jour  on  constate 
mie  dégénérescence  testiculaire  avec  prolifération 
du  tissu  insterstitiel  et  disparition  des  cellules  nobles. 
Ces  lésions  sont  définitives  (Mason),  mais  le  pre¬ 
mier  signe  en  date  serait  l’agglutination  et  la  des¬ 
truction  des  spermatozoïdes  mûrs  alors  que,  à  ce 
stade,  la  spermatogenèse  reste  normale  (Mason). 

Lorsque  la'carence  est  moms  absolue,  la  repro¬ 
duction  peut  se  faire,  mais  les  portées  meurent  dès 
la  naissance  ou  peu  après  la  naissance. 

Mais  l’étude  biologique  de  la  vitamine  E  est 
encore  très  complexe,  étant  donné  le  nombre 
très  grand  des  facteurs  organiques  ou  minéraux,  qui 
influencent  la  reproduction  animale.  La  vitamine 
est-elle  seule  en  cause,  ou  agit-elle  conjointement  ou 
par  l’intermédiaire  d’autres  facteurs? 

Un  fait  très  intéressant  —  mais  insuffisamment 
étudié  —  a  été  constaté  par  Simmonds,  Becker  et 
Mc  Collum  (2),  qui  font  intervenir  dans  l’avitami¬ 
nose  E  un  trouble  du  métabolisme  du  fer.  Ils  ont  déter- 

(1)  Evans  et  Bder,  Jotirn.  of  Am.  med.  Ass.,  ^  mai  1927, 
t.  LXXXVIII,  s»  19,  p.  1462  ;  5  nov.  1927,  t.  LXXXIX, 
n®  19,  p.'i587. 

(2)  Simmonds,  Bucker  et  Mc  Coulum,  Journ.  0/  Am.  med. 
Ass.,  2  avril  1927,  t.  LXXXy  jJI,  n»  14,  p.  1047. 
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miné,  sans  que  le  régime  soit  in  suffisant  en  facteur  A, 
une  ophtalmie  du  rat,  par  l’adjonction  au  régime  de 
sulfate  ferreux,  avec  une  atrophie  testiculaire.  Or 
le  germe  de  blé  (qui  contient  une  grosse  quantité 
de  vitamine  E)  supprime  ces  deux  lésions,  au  même 
titre  que  le  citrate  ferrique.  Examinant  alors  le 
régime  stérilisant,  ils  constatent  sa  déficience  en 
fer,  et  concluent  que  la  vitamine  E  est  un  régulateur 
spécifique  de  l’assimilation  du  fer.  Mais  cette  asser¬ 
tion  n’a  pas  été  encore  confirmée  par  d’autres  auteurs 
(Mattil). 

Le  métabolisme  du  calcium  interviendrait  dans 
la  reproduction.  Reynolds  et  Macomber  (3)  ont  réalisé 
la  stérilité  avec  im  régime  déficient  en  calcium  et 
en  sels  totaux.  Kennedy  (4)  fait  la  même  constata¬ 
tion.  Macomber  précise  qu’un  tel  régime  favorise 
non  tant  l’infertilité  elle-même,  que  la  mortalité 
intra-utérine. 

La  grossesse  chez  le  rat  exige  un  certam  degré  de 
supplément  calcique  ;  mais  c’est  surtout  la  lactation 
qui  eÿondre  les  réserves  calciques,  et  le  régime  carencé 
de  la  mère  détermine  la  mort  de  l’enfant. 

Du  reste,  Hart,  Steenbock,  Mc  Collum  et  Hum- 
pluey  ont  démontré  que  les  vaches  ne  peuvent 
mener  à  bien  leur  grossesse,  si  le  calcimn  est  insuf¬ 
fisant  dans  la  ration  ;  confirmation  donnée  par  Mc 
Collum,  Simmonds  et  Pitz. 

E  faut  donc  vérifier  soigneusement  la  teneur  en 
calcium  des  régimes  donnés  comme  dépourvus  de 
vitamine  E  avant  d’attribuer  à  elle  serfle  la  stérilité 
observée. 

Mais  la  question  est  plus  complexe  encore  :  le 
taux  des  protéines  du  régime  intervient  aussi  ;  le 
régime  protéinique  excessif  détermine  la  stérilité 
du  rat  (Reader  et  Drummond,  Kennedy),  mais 
l’addition  au  régime  du  rat  de  viande  fraîche 
favorise  la  fécondité  (Florence  Mc  Leod)  (5) . 

On  voit  donc  à  quelles  vérifications  de- régimes 
on  doit  s’astreindre  pour  éliminer  tout  autre  facteur 
que  la  vitamine  E  dans  l’interprétation  des  résultats. 

Une  constatation  curieuse  a  été  faite  par  Evans 
et  Burr  (6)  cliez  les  rats  carencés,  auxquels  ou 
redonne  une  certaine  quantité  de  vitamine  E  suffi¬ 
sante  pour  mener  à  bien  leur  grossesse,  mais  non 
leur  lactation.  Les  petits  sont  atteints  de  paralysie 
vers  le  vingt  et  unième  jour  et  meurent  ;  d’autres 
restent  définitivement  paralysés,  contrairement  à  ce 
qi^’on  observe  avec  la  polynévrite  béribérique.  Du 
reste,  il  ne  s’agit  pas  d’avitaminose  B  associée,  et 
la  paralysie  est  guérie  si  on  ajoute  à  temps  au 
régime  de  la  mère  de  la  vitamine  E. 

(3)  Macomber,  J.  of  Am.  med.  Ass.,  t.  LXXXVIII,  ii«  6, 
14  juin.  1927. 

(4)  Kennedy,  Qtiati.  J.  of  Exp.  Path.,  t.  XVI,  n“  3,  p.  281, 
1926. 

(5)  Mc  Leod,  Am.  J.  Physiol.,  janv.  1927,  t.  LXXIX, 
p.  316. 

(6)  Evans  et  Buiw,  J.  of  Biol.  Chem.,  janv.  1928,  p.  273, 
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Vitamine  Z. 

En  1923,  Von  Szily  et  Eckstein  (i)  ont,  en  modi- 
fiantXle  régime  radiitisant  3143  de  Mc  Collum 
(dont  ils  remplaçaient  le  gluten  de  blé  par  la  géla¬ 
tine),  obtenu  une  cataracte  chez  les  jeunes  rats, 
qu’ils  attribuèrent  d’abord  au  manque  de  facteur  A, 
puis  à  l’absence  d’une  nouvelle  vitamine  Z,  contenue 
dans  le  gluten  de  blé.  Stepp  et  Medenwald  (2) 
n’ont  pu  arriver  à  reproduire  cette  lésion.  Gold- 
schmidt  (3)  fit  avec  Yoshimoto  des  expériences  défi¬ 
nitives  à  ce  sujet  :  il  ne  constata  aucune  cataracte, 
et  prouva  que  Eckstein  et  von  Szily  avaient  pris 
pour  telle  la  modification  cornéenne  simple,  cons¬ 
tatée  lorsqu’on  expose  à  l’air  le  cristallin  des  rats 
très  jeunes  pendant  les  dix  premiers  jours  de  leur 
naissance.  Cette  modification  peut  se  produire  avec 
tous  les  régimes  qui  retardent  la  croissance.  Ea 
vitamine  Z  n'existe  pas. 

Signalons  enfin  le  curieux  travail  de  Wesson  (4), 
qui  constate  chez  le  rat,  en  étudiant  le  quotient 
respiratoire,  une  transformation  anormale  d’hydrates 
de  carbone  en  graisse,  alors  que  le  régime  est  imi- 
quement  constitué  d’eau  et  de  dextrine  depuis 
plusieurs  semaines  ;  cette  anomalie  cesse  en  ajoutant 
une  trace  de  lard  au  régime  ;  celui-ci  contiendrait 
alors  rme  vitamine  qui  permettrait  l’assimilation 
des  hydrates  de  carbone,  lorsqu’elle  manque,  ils  se 
transforment  en  graisse. 

Vitamine  antipellagreuee  et  pellagre. 

La  vitamine  antipellagreusê  PP  {pellagra-preven- 
iing),  — •  Elle  a  été  décrite  par  Goldberger  et  Tanner 
sous  le  nom  de  facteur  PP.  Ce  facteur  a  été  découvert 
par  Goldberger,  Wlieeler,  Eellieet  Rogers  (5)  dans  la 
levure  auioclavée  et  l’extrait  de  levure. 

Aussi  les  rapports  de  ce  facteur  avec  les  autres 
vitamines  de  la  levure,  facteur  B,  facteur  de  crois¬ 
sance,  facteur  d’utilisation  nutritive,  vitamine  D 
de  Punk,  ont  été  très  discutés.  On  admet  qu’elles 
sont  toutes  distinctes  les  rmes  des  autres  (Randoin, 
Eecoq),  mais  la  question  est  plus  discutée  pour  ce 
qui  est  du  facteur  de  croissance  du  rat. 

Goldberger  admet  un  rapport  très  étroit  entre 
les  deux  facteurs,  qui  existent  tous  deux  dans  la 
levure  autoclavée  ;  le  facteur  PP  ne  détermine  pas 
la  croissance  par  lui-même,  mais  il  peut  être  activé 
par  .  simple  addition  de  farine  de  blé  ou  de  maïs. 
Chick  et  Roscoe  admettent  presque  l’identité. 

Par  contre,  Macy,  Outhousë,  Eong  et  Graham  (6), 
puis  Sahnon  (7),  sont  partisans  de  deux  facteurs 

(1)  Von  Szily,  Pckstbin,  Kl.  Woch.,  1924,  t.  I,  p.  15; 
y  mai  1925,  p.  919. 

(2)  Stepp  et  Fkiedenwald,  Kl.  Woch.,  1924,  p.  2325. 

(3)  Goldschmtot,  Kl.  Woch.,  Z  avril  1927,  p.  635. 

(4)  Wesson,./.  0/  BM.  Chem.,  t.  EXXIII,  juin  1927,  n»  2, 
P-  507. 

(5)  OOLDBERGER,  WHEEUER,  I,ELIIE  et  ROGEKS,  PM. 

Health  Rep.,  t.  XEI,  19  fév.  1926,  p.  297-318. 

(6)  Macy,  Outhousë,  Eong  et  Graham,  /.  of  Bfdl.  Chem., 
vol.  EXXIII,  mai  1927. 

(7)  Salmon,  /.  0/  Biol.  Chem.,  t.  juin  1927,  n»  z, 
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distincts.  Salmon  a  réussi  à  préparer  isolément  le 
facteur  PP,  après  absorption  préalable  de  la  Vitar 
mine  B  par  la  terre  à  foulon.  Mais  l’adjonction  de 
vitamine  B  au  facteur  PP  détermine  une  action  sur 
la  croissance  ;  les  deux  facteurs  sont  donc  étroitement 
unis,  quoique  distincts. 

Ee  facteur  PP  a.  été  retrouvé  dans  le  germe  de  blé 
(Goldberger  et  Wlieeler)  (8).  C’est  un  facteur  ther¬ 
mostable  résistant  à  l’autoclavage  (Goldberger). 

Action  biologique.  —  Ea  carence  en  factem  PP 
détennine  des  lésions  cutanées,  oculaires  et  lin¬ 
guales  analogues  à  la  pellagre  (Goldberger  et  Eellie; 
Goldberger,  Wheeler,  Eellie  et  Rogers). 

Ea  «  langue  noire  »  des  cliieus  est  un  83’mptônie 
de  pellagre  pour  Goldberger,  qui  a  réussi  à  faire 
disparaître  cet  aspect  en  ajoutant  à  la  ration  du 
germe  de  blé. 

La  pellagre  humaine.  —  E’avitaminose  n’est 
pas  seule  en  cause  dans  la  pellagre. 

Goldberger  et  Tanner  eux-mêmes  expérimentant 
sur  des  aliénés  pellagreux  ont  montré  qu’il  existe 
deux  syndromes  dans  la  pellagre  :  i®  le  complexe 
cutané,  qui  dépend  des  protides  de  la  ration  et 
particulièrement  des  acides  aminés  ;  2°  un  syndrome 
de  dénutrition,  qui  dépendrait  peut-être  de  la 
vitamine.  7/ anacidaminose  a  donc  son  rôle  à  côté  de 
l’avitaminose  et  Goldberger  a  pu  améliorer  la 
pellagre  humaine  par  l'ingestionSd’acides  aminés 
(cystine  et  tryptophane).  Récemment  deux-  épidé¬ 
mies  pellagreuses  ont  été  étudiées. 

E’une  par  Ballif  et  Gherscovici  (9),  qui  ont  eu 
30  p,  100  de  mortalité  et  ont  constaté  que  les  varia¬ 
tions  des  albmniues  totales  du  sérum’ étaient  les 
mêmes  que  dans  les  maladies  infectieuses  fébriles. 
Ea  réserve  alcaline  est  diminuée  dans  les  eas  graves 
de  pellagre  ;  et  il  existe^  une  h3rpercalcémie.  Ea 
maladie  est  surtout  grave  au  printemps  et  en  (été. 

E’autre  épidémie  a  été  observée  au  «  Nyassaland  » 
par  Shelley  (10),  qui  conclut  à  l'origine  infectieuse  de 
la  pellagre.  Ea  toxine  du  microbe  pellagreux  non 
encore  isolé  produirait  une  déficience  sécrétoire 
thyroïdienne,  une  névrite  et  des  troubles  cutanés 
qui  correspondent  à  la  distribution  nerveuse, 
L’admimsiratioii  d’extrait  thyroïdien  est  très  actif 
sur  les  lésions  cutanées. 

U.  —  VITAMINE  D  ET  RACHITISME 
La  vitamine  D. 

Ea  vitamine  D  de  Mc  Collum  désigne  le  f acteu  r 
antiraclntique  liposoluble.  Il  est  regrettable  que 
cette  dénomination  ne  soit  pas  consacrée  et  que 
l'on  désigne  trop  souvent  çe  facteur  sous  le  nom  de 
«  facteur  A  »,  sous  prétexte  qu’il  est  associé  dans  les 
mêmes  corps  gras  avec  la  vitamine  A  vraie  .qui 
agit  siu:  la  xérophtahnie  et  la  croissance  du  rat. 

(8)  Goldberger  et  Wherler,  PM.  Health  Report; 
30  sept.  1927,  p.  2383. 

(9)  Balue  et  GHERSCOvia,  C.  R.  Soc.  biol.,  1928,  p.  393, 

(10)  Shelley,  The  Lancet,  1. 1,  8  jauv.  1927,  p.  74. 
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Sources.  —  La  grande  source  de  facteur  anti¬ 
rachitique  est  l'huile  de  foie  de  morue.  Lesné  et 
Simon  (i),  Simon  dans  sa  thèse,  ont  montré  que  l’acti¬ 
vité  des  huiles  était  très  variable  et  pouvait  exclu¬ 
sivement  être  déterminée  par  l’épreuve  biologique 
seule  :  aucune  autre  propriété  physique  ou  chimique 
de  l’huile  ne  permettant  d'apprécier  sa  puissance 
en  facteur  D, 

Quoique  riehes  en  facteur  D,  certaines  huiles  sont 
toxiques  (Simon)  et  provoquent  des  troubles  diges¬ 
tifs  ;  la  simple  filtration  peut  éliminer  cette  action 
toxique. 

Dans  une  étude  d’ensemble,  Bills  (2)  a  envisagé 
le  pouvoir  antirachitique  de  diverses  huiles  prove¬ 
nant  des  poissons.  L’huile  de  phoque  est  active, 
l’huile  de  baleine  est  active  ;  le  poisson  synthétise 
lui-même  sa  vitamine.  Les  autres  graisses  animales 
(graisse  de  veau)  sont  inactives. 

La  margarine  est  une  bonne-  source  de  vita- 
mme  D  ;  mais,  à  poids  égal,  elle  en  contient  200  fois 
moins  que  l’huile  de  foie  de  morue  (Joncs,  Steen- 
bock  et  Nelson)  (3)  ;  et  proportionnellement,  au 
contraire,  elle  recèle  bien  plus  de  facteur  anti- 
xérophtalmique  que  l’huile  de  foie  de  iiiome.  Mais 
la  teneur  de  la  margarine  en  ces  deux  facteurs  est, 
en  réalité,  très  variable  (Mc  Colluni,  vSimmonds, 
Becker,  Shipley)  (4). 

Le  lait  contient  la  vitamine  D,  surtout  si  on  a 
ajouté  de  l’huile  de  foie  de  morue  à  la  ration  de  la 
vadie  (Golding,  Soames  et  Zilva)  (5).  De  même  le 
lait  des  ratfces  soumises  pendant  la  grossesse  à  l’in¬ 
gestion  d’huile  protège  les  jeunes  contre  un  régime 
rachitisant  (Mc  Collum,  Simmonds,  Becker  et 
Shipley). 

Les  substances  ve'gétales  peuvent  renfenner 
la  vitamine  D.  Notamment  l’extrait  aqueux,  alcoo¬ 
lique  et  surtout  éthéré  de  fleurs  de  trèfles  et  d’alfa 
(Shipley,  Kinney,  Mc  Collum)  (0),  de  fourrage  vert 
(Bethfce,  Kennard  et  Kih)  (7),  le  chou,  l’épinard 
Roscoe,  Willemott  et  Wokes).  La  tomate  et  le  céleri 
tu  sont  par  contre  totalement  dépourvus. 

Lee  céréales,  non  seulement  n’ont  pas  de  pou¬ 
voir  antirachitique  (Steenbock,  Black et'i'liomas)  (8), 
mais  recèlent,  d’après  Mellauby  (8),  une  toxamine 
antagoniste  de  la  vitamine  et  altérant  la  nutrition 
osseuse,  surtout  abondante  dans  la  farine  d’avoine. 

Propriétés  physico-chimiques.  —  La  vitamine 
est  soluble  dans  l’alcool,  l’éther,  l’acétoue  (Shipley, 

(1)  Lusné  et  Simon,  Acad,  science.'!,  y  juin  1926. 

(2)  Bills,  J.  of  Biol.  Chem.,  t.  hXXII,  avril  1927,  n®  2, 
P-  751. 

(3)  .Tonb3,.Steenbock  et  Nelson,  J.  ol  metab.  Res.,  p.  169, 
vol.  VI,  n“  I,  p.  6;  1923. 

(4)  Mac  Collum,  Simmonds,  Becker,  Shipley,  Am.  J.  ot 
Dis.  ol  Chttd.,  t.  XXXIII,  p.  230,  fév.  1927. 

(5)  ClOLDiNO,  Soames  et  Zilva,  Bioch.  Jour».,  t.  XX, 
p.  1306,  192O. 

(6)  Shipley,  Kinney,  Mc  Collum,  J.  of  Biol.  Chem., 
t.  LIX.  n»  I,  p.  165,  fév.  i92.p 

(7)  Bbthke,  Kennard  et  Kik,  J.  of  Biol.  Chem.,  mars  1925, 
t.  T, XIII,  n®  2,  p.  3^6. 

•  (8)  Steenbock,  Black  et  IIiomas,  Mellanby,  Voy.  lîtude 
syuthét^q^le^, 
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Khmey,  Me  Collmn)  ;  elle  est  détruite  dans  l’huile  de 
foie  de  morue  par  le  contact  avec  l’amidon  granulé 
(Dimn)  (9}. 

L’insaponifiable.  —  La  fraction  insaponifiahle 
de  l’huile  de  foie  de  morue  contiendrait  le  facteur 
actif  (Zucker,  Pappenhehn  et  Bamett)  (10). 

Ces  auteurs  ont  traité  l’huile  par  l’alcool  éthy¬ 
lique,  saponifié  ensuite  cet  extrait  alcoolique,  et 
extrait  par  l’éther  la  partie  insaponifiahle.  De 
celle-ci  ils  séparent  la  cholestérine  et  par  refroi¬ 
dissement  obtiennent  une  substance  douée  d’une 
action  antirachitique  mille  fois  supérieure  à  celle  de 
l’huile  dont  elle  provient. 

Ces  ré.sultats  n’ont  pas  été  complètement  con¬ 
firmés  :  Dorlencourt,  Debray  et  Mb®  Spanien  (ii) 
trouvent  que  la  fraction  insaponifiahle  de  l’huile 
n’empêche  pas  les  lésions  du  rachitisme  expérimen¬ 
tal.  Sabatini  (12)  montré  que  les  résultats  sont  dif¬ 
férents  suivant  la  variété  du  régime  rachitisant  ; 
l’insaponifiable  aurait  ixmr  action  de  favoriser 
ras.similation  des  autres  éléments  nutritifs.  Son 
action  est  donc  très  distincte  de  celle  de  l’huile  de 
foie  de  morue,  qui  agit  avec  n’importe  lequel  des 
régimes  rachitisants.  Par  contre,  des  recherches 
récentes  de  B.  Kramer,  S.  Kramer,  Shelling  et 
vShear  (13),  faites  avec  un  concentré  non  saponi- 
fiable  d’huile  de  foie  de  morue.préparé  avec  l’alcool 
méthylique,  et  décholéstériné  par  la  digitonine,  ont 
montré  que  l’extrait  était,  aux  mêmes  doses,  aussi 
actif  que  l’huile  de  foie  de  morue. 

Nelson  et  Steenboêk  (14)  maintiennent  qu’une 
solution  dans  l’huile  de  pétrole  des  constituants 
insaponifiables  contient  la  propriété  antirachitiqiie 
et  peut  la  conserver  pendant  un  an  et  demi  I 

De  nouvelles  recherches  .sont  donc  encore  néces¬ 
saires  avant  d’admettre  la  réalité  d’action  des  cons¬ 
tituants  insaponifiables  de  l’huile  de  foie  de  morue  ; 
mais  un  certain  nombre  de  points  sont  acquis  :  le 
facteur  antirachitique  de  l’huile  de  foie  de  morue 
n’est  pas  précipitable  par  la  digitonine  (Nelson  et 
Steenbock)  ;  la  cholestérine  contenue  dans  l’huile 
n’e.st  pas  eu  cause  (Drummond,  Euler,  Nelson  et 
Steenbock,  Takaliashi-Kawakami) .  -Quant  à  la 
nature  exacte  de  l’insaponifiable,  on  l’ignore  encore 
a  peu  près  complètement  :  Rosenbaum'  (15)  atenté  une 
étude  comparative  de  l’insaponifiable,  d’une  série 
de  liquides  de  valeurs  biologiques  diverses,  au  point 
de  vue  chimique  et  biologique,  et  conclut  que  l’ac- 
tj^n  biologique  dépend  d’un  autre  facteur  que  la 

(9)  Dunn,  J.  of  Biol.  Chem.,  août  1924,  t.  I,XI,  p.  129,  n®  i. 

(10)  Zucker,  Pappeniieim  et  Barnett,  Proc.  Soc.  Exp. 
biol.  and  med.,  1921,  t.  XXII,  n®  19,  p.  167. 

(11)  Dorlencourt,  Debray  et  M'*®  Spanien,  C.  R.  Soc. 
Biol.,  t.  XCV,  p.  367,  3. juin.  1926. 

(12)  Sabatini,  Il  Policlinico,  t.  XXXIII,  ii  oet.  1926, 
p.  1417. 

■  (13)  B.  Kramer,  S.  Kramer, Shelling  et  Shear,/.o/  Btol 
Chem.,  t.  IXXI',  11°  3>  févr.  1927,  p.  699. 

■  (14)  Nelson  et  Steenbock, /.o/JSîol.C/>m.,t.IvXIV,n®  2, 

juin  1925.  P-  299- 

(15)  Kosenb.aum,  Bioch.  Zeilschrijl,  t.  III,  n®  109,  p.  271, 
1920. 
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composition  chimique,  mais  aucmie  étude  chimique 
d’ensemble  n’est  venue  compléter  la  sienne. 

Le  rachitisme. 

A  côté  de  la  vitamine  D,  interviennent  dans  le 
rachitisme  deux  autres  facteurs  :  i»  la  lumière  ;  2°  les 
troubles  de  l’équilibre  phospho-calcique.  —  Nous  les 
envisagerons  successivement  et  nous  terminerons  par 
mie  étude  anatomo-clinique  du  racliitisme  expéri¬ 
mental  et  du  rachitisme  humain. 

I.  Le  facteur  lumière.  Les  irradiations 
ultra- violettes.  — H  est  mdispensable  de  l’étu¬ 
dier  surle  même  rang  que  la  vitamine,  étant  domiées 
son  importance  considérable  et  les  relations  impré¬ 
vues  qui  existent  entre  ces  deux  facteurs.  Les  auteurs 
américains  avaient  admis,  après  Hume  et  Smith, 
mie  véiitable  équivalence  biologique  entre  les  deux 
facteurs  (Steenbock  et  Nelson),  avec  des  prédo¬ 
minances  individuelles  de  l’tm  ou  l’autre  selon  les 
conditions  d’expérience  (Bethke,  Kemiard  et  Kik) . 
Mais  en  réalité  les  faits  sont  beaucoup  plus  com¬ 
plexes,  depuis  la  découverte  de  l’activation  des 
stérols  par  les  rayons  ultra-violets,  résumée  dans  les 
articles  de  Hess  (i)  en  Amérique,  ici  même  dans 
des  articles  de  E.  et  H.  Biancani  {2)  dans  la  revue 
générale  de  Mouzon.Nous-mêmes  en  donnons  ici  un 
eiqiosé  à  peu  près  complet,  qui  comprendra  :  i  “  l’étude 
des  rapports  entre  la  lumière  et  la  vitamine  antira- 
cliitique  ;  2°  l’étude  de  l'action  directe  de  la  lumière 
sur  l’organisme  rachitique. 

A.  Irradiation  et  facteur  antiraohitique.  — 

I.  Le  fait  capital  a  été  là  découverte  fa  te  par  Hess 
et  Weinstock  (3)  que  les  aliments  inactifs  irra¬ 
diés  pouvaient  acquérir  un  pouvoir  antirachitique. 

Technique.  —  Ou  irradie  pendant  mre  heure  envi¬ 
ron,  aussi  bien  eu  présence  d’air  que  d’azote  (Hess 
et  Weinstock)  au  moyen  d’mie  lampe  à  vapeurs  de 
mercure,  fonctionnant  sous  40-50  volts  et  4  à  5  am¬ 
pères.  Les  radiations  ultra-violettes  efficaces  sont  celles 
dont  A  =  300  millimicrons.  La  substance  irradiée 
est  placée  à  30  à  50  centimètres  de  la  lampe  et  dis  - 
posée  en  couches  minces. 

Les  aliments  irradiés  susceptibles  d’être  activés  ; 

a.  D’origin®  animale.  —  Les  huiles  animales 
peuvent  être  irradiées  et  activées,  par  exemple  l’huile 
de  phoque  (AUodi)  (4).  Mais  l’irradiation  d’huile  de 
foie  de  morue,  déjà  active,  n’augmente  pas  le  pou¬ 
voir  antiracliitique  (Wyman)  (5)  :  elle  le  détruit  au 
contraire  si  l’irradiation  se  prolonge  (Adam)  (6), 
en  même  temps  que  l’huile  prend  une  odeur  désa¬ 
gréable.  Les  modifications  physico-chimiques  qui 
se  produisent  dans  Thuile  de  foie  de  morue  activée 
ont  été  bien  décrites  par  Adam. 

2»  Le  lait  de  vache  irradié  devient  actif 

(i)  Hess,  Joum.  of  Am.  med.  Ass.,  20  juin  1925,  p.  1910,  et 

J.  of  Am.  med.  Ass.,  30  juill.  1927,  vol.  LXXXIX.uo-s,  p.  337. 

.(2)  E.  et  H. -Biancani,  Paris  médical,  28  jauv.  1928. 

(3)  Hess  et  Weinstock,  J.  of  Biol.  Chem.,  mars  1925,  n®  2, 
t.  LXUI,  p.  297. 

(4)  AiiODi,  Rassegfta  internas,  de  CUnica  e  Terapia,  t.  VIII, 

p.  458,  juin.  1927. 

(5)  Wyman,  Am.  J.  ofDis.  of  ChiU.,  uov.  1927,  t.  XXXTV. 

(6)  Adam,  Kl.  Woch.,  vol.  XXXVI,  3  sept.  1926. 


(Steenbock  et  Daniels)  (7)  environ  de  huit  à  dix  fois 
son  taux  primitif  d’activité  (Steenbock,  Hart,  Hop- 
pert-Black)  (8).  Il  augmente  la  fixation  du  calcimu 
(Hesi  et  Cowell)  (9).  Ces  faits  ont  étéj  contrôlés  par 
Gyôrgy,  Hottmger,  Mc  Kay  et  Shaw.  Tous  les  laits 
sont  activés,  y  compris  le  lait  sec  dont  l’activité 
après  irradiation,  a  été  vérifiée  par  Mouriquand 
chez  l’animal,  Wieland  chez  l’enfant,  enfin  par 
Dautois  et  Pattison  vis-à-vis  de  la  régénération 
sanguine. 

Le  seul  mconvénieut  de  l’irradiation  est  la  modi¬ 
fication  de  saveur  du  lait  appelée  '[jêcorisation  par 
les  Allemands  (odeur  de  suif,  saveur  de  poisson) 
(Titus,  Unger,  Henshaw  et  Pisch)  (10),  mais  évita¬ 
ble  avec  des  irradiations  courtes  (Suppléé  et  Dow) 
d’une  minute  seulement,  à  33-  centimètres  de  la 
lampe,  n  faut  opérer  à  l’abri  de  l’air  (Spinska)  (ii), 
car  l’irradiation  dégage  de  l’ozone  qui  tue  la  vita¬ 
mine  par  oxydation  (Drummond)  ;  ou  sur  des  laits 
déprotéinisés,  car  ce  sont  surtout  les  protéines  qui 
s’altèrent  pendant  l’irradiation  (Rohr  et  Schlutz) .  ■ 

3 0  Indépendamment  du  lait,  la  cervelle  (Hess),  la 
caséine,  la  lanoline  sont  aussi  activées  (Steenbock, 
Black,  Nelson). 

b.  D’origine  véîgétale.  —  Sont  activées  les 
huiles  végétales  (de  coton,  de  Im,  d’olive)  [Steen¬ 
bock  et  Black;  Lesné  et  Simon  (12)]  ;  les  huiles  de 
coco,  de  maïs  (Steenbock  et  Black).  Le  propriété 
antirachitique  ainsi  acquise  peut  se  conserver  pen¬ 
dant  un  au  à  l’abri  de  Lair  (Steenbock  et  Black)< 
Les  huiles  vieillies  ne  peuvent  plus  devenir  actives, 
quoique  Lévy-Solal,  Christon  et  Dalsace  113)  aient 
observé,  après  des  irradiations  longues,  leur  réacti¬ 
vation  paradoxale. 

La  farhie  des  céréales  [(Hess  et  Wemstock)  les 
plantes  vertes,  les  feuilles  vertes  ou  étiolées  de  laitue, 
d’épinard,  de  blé  (Hess  et  Weinstock),  le  foin  dessé¬ 
ché  (Steenbock,  Hart,  Elvehjem,  Kletzien)  (14)  ont 
la  même  propriété  d’activation  ultra-violette. 

II.  Quelle  est  là  substance  activée.  —  Rôle 
du  cholestérol.  —  Hess  et  Weinstock,  puis 
Steenbock  et  Black  ayant  découvert  que  seule  la 
fraction  hisaponifiable  des  huiles  pouvait  être 
activée,  on  pensa  immédiatement  au  rôle  possible 
du  chotestérol,  un  des  composés  les  plus  importants 
du  complexe  insaponifiable. 

Simultanément  trois  groupes  de  cliimistes  :  Hess 
et  Weinstock  et  Helmann  (15)  ;  Steenbock  et 

(7)  Steenbock  et  Daniets,  Jottrn.  of  Am.  med.  Ass.,  192S. 
t.  LXXXrv,  p.  1093. 

(3)  Steenbock,  Hart,  Hopperi-Black,  J.  of  Biol.  Çhm.j 
t.  LXVI,  déc.  1925,  n®  2,  p.  441. 

(9)  CowELt,  Brit.  med.  Journ.,  1925, 1. 1,  p.  594. 

(10)  Titus,  TTnger,  Henshaw  et  Fisch,  Suppiee  et  Dow, 
Am.  J ,  of  Dis.  of  Child.,  t.  XXXTV,  p.  364,  sept.  1927, 

(11)  Spinska,  Popoviciu,  Jenke,  Jahrb.  f.  Kinderheilk.; 
t .  Cxn,  U®  35,  mars  1926. 

(12)  Lesné  et  Simon,  Soc.  Path.  contparée,  8  juin  3926. 

(13)  Lévy-Solai,,  Christon  et  Daisace,  C.  R.  Soc.  BioU 
17  juill.  1926. 

(14)  Steenbock,  Hart,  Elvehjem,  Kleizién,  J.  of  BM. 
Cfum.,  déc.  1925,  t.  LXVI,  n®  2,  p.  425. 

(15)  Hess  et  Weinstock  et  HElmann,  /.  of.  Biol.  Chem. 
mars  1925,  t.  LXXXIII,  n®  2,  p.  305. 
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Black  (i)  au  Congrès  de  Waslûngton  (1925).  enfin 
Rosenheiin  et  Webster  (2)  montrent  que  le  cholestérol 
purifié  à  l'état  sec,  en  dissolution  alcoolique  ou  hui¬ 
leuse,  ou  en  suspension  aqueuse,  est  activé  par  les 
rayons  ultra-violets  (air  ou  oxj'gène).  Elargissant  le 
cadre  de  la  découverte,  Hess  et  Weinstock  (3)  mon- 
trentqu’ils’agit'd’une  propriété  générale,  conunune  au 
cholestérol  animal  et  au  physostérol  végétal.  De  toutes 
parts  en  France  (Fabre  et  Simonnet)  (4),  en  Angleterre 
(Rosenlieim  et  Webster,  Parsons,  Churchill),  en  Alle¬ 
magne  surtout  (Hottmger,  Gyôrgy,  Falkenheim, 
Popovociu  et  Jenke,  Gœttche  et  Tolnaï)  .ont  vérifié 
l’efficacité  du  cholestérol  irradié  dans  le  rachitisme 
humain  ou  expérimental,  et  ont  précisé  les  conditions 
d'irradiation. 

La  durée  doit  être  courte,  sinon  l’activité  du 
cholestérol  se  détruit  et  ne  peut  plus  être  récupérée 
malgré  de  nouvelles  irradiations.  Le  temps  mini¬ 
mum  e.st  de  quinze  minutes;  l’irradiation  prolongée 
(six  à  huit  heures)  jaunit  et  inactive  le  cholestérol. 

La  conservation  est  plus  courte  qu’avec  les  irra¬ 
diations  directes  des  végétaux. 

Le  solvant  aqueux  est  moins  favorable  à  la  conser¬ 
vation  du  cholestérol  irradié,  qui  reste  par  contre 
actif  en  solution  huileuse. 

L’atmosphère  ambiante  est  sans  influence  (air, 
azote,  ou  vide). 

La  dose  de  cholestérol  irradié  actif  contre  le 
rachitisme  est  très  faible  ;  i  milligranmie  par  jour 
suffit,  soit  en  ingestion,  soit  en  injection  sous-cutanée, 
alors  que  l'huile  de  foie  de  morue  est  inactive  par 
cette  voie. 

Les  radiations  actives  sont  les  radiations  ultra¬ 
violettes  surtout  à  courte  longueur  d’onde  (Hess  et 
Wemstock) 

Les  rayons  X  (Hess  et  Weinstock)  sont  sans 
action  ;  ils  détruisent  la  cholestérine  (Rofïo),  sur¬ 
tout  si  celle-ci  est  dissoute  dans  le  tétrachlorure  de 
carbone  ou  le  clilorofonne  (Dognon)  (5).  Ce  n’est  que 
dans  des  solvants  chlorés  que  la  cholestérine  pourrait 
être  activée  par  les  rayons  X  (Hieger)  (6)  ou  par 
les  rayonscatliodiques  à  haut  voltage  (i  00  000  à  300  000 
volts)  (Knudson  et  Coolidge)  (7). 

Le  bromure  de  radium  ne  peut  détermmer  l’acti¬ 
vation  (Hess  et  Weinstock)  ;  au  contraire,  les  rayons  y 
du  radium  détruisent  le  complexe  chimique  qui 
dans  la  cholestérine  e.st  susceptible  d’activation 
(Reinliard  et  Buchwald)  (8). 

III.  Le  mécanisme  de  l’activation  au  cho¬ 
lestérol.  —  Pour  l’élucider,  de  très  nombreux 

(1)  Steenbock  et  Be.\ck,  J.  of  Biol.  Chem.,  t.  LXIV,  u"  2, 
juin  1925,  p.  263. 

(2)  ROSENHEIM  et  WEBSTiæ,  The  Ijincct,  iG  mai  1925, 

(3)  Hess  et  Weinstock,  loc.  cil. 

(4)  Fabre  et  Simonnet,  C.  K.  Soc.  bioL,  t.  XCIV,  n">  6, 
p.  455,  20  févr.  1926. 

(5)  DoOnon,  C.  R.  Soc.  biol.,  t.  XCV,  1926,  n»  3/5,  p.  1433. 

(6)  Hieger,  Bioch.  Journ.,  1927,  t.  XXI,  p.  407. 

(7)  Knudson  et  Cooi-mOE,  Proc.  Soc.  Exp.  Biol,  and  Med., 
1927,  t.  XXIV,  p.  3669. 

,  (8)  Reinhard  et  Buchwald,  J.  -of  Biol.  Chem.,  t.  LXXIII, 
juin  1927,  n®  2,  p.  382^  — 


auteurs  ont  étudié  les  tran.sfomiations  phy.siques 
et  chimiques  du  cholestérol  irradié. 

L’ABSORmoN  SPEC't'RABE.  —  Elle  a  été  étudiée  par 
Hess  et  Weinstock,  Schlutz  et  Morse,  Pohl  (de  Gôt- 
tingen).  Iæ  speCtre  d’absorption  de  la  choles- 
térme  se  modifie  de  telle  façon  que  le  nouveau 
■spectre  permet  davantage  encore  l’absorption  de 
rayons  à  courte  longueur  d’onde.  Pour  Bells,  Ho¬ 
neywell  et  Mc  Hair,  la  propriété  activante  est 
associée  avec  les  absorptions  .spectrales  portant 
.sur  X  =  315  et  X  =  304  millimicrons  :  le  spectre 
normal  du  cholestérol  comportant  normalement 
trois  bandes  d’absorption  à  X  239,5  —  282  —  270  (x;x. 

La  constant»  diélectrique  des  huiles  (9)  augmente 
après  l’irradiation  (Ellinger),  mais  seulement  lors¬ 
que  celle-ci  est  faite  en  présence  d’oxygène. 

Des  propriétés  radiantes  très  curieuses  ont  été 
décrites  par  Takahashi,  qui  montre  que  pendant  un 
temps  assez  court  (Hamano)  le  cholestérol  irradié 
peut  impressionner  la  plaque  photographique  dans 
l’obscurité.  Mais  West  et  Bishop,  Kugehnass  et 
Mc  Quarrie,  Farrington  et  Fosbinder  discutent 
fortement  cette  propriété  qui  n’a  peut-être  rien  ;i 
voir  avec  le  dévelopisement  du  facteur  antirachi¬ 
tique. 

Les  propriétés  chimiques.  —  La  propriété 
activante  développée  jiar  les  ultra-violets  résiste 
à  l’acétylation,  mais  non  à  la  benzoylation  (.Steen- 
bock  et  Black)  (10)  ;  elle  est  détruite  par  les  vapeurs 
de  peroxyde  d’azote  et  de  nitrite  »i-butyl  (Bills)  (ii), 

Le.s'  tentatives  d’extraction  ont  été  effectuées  par 
Bills,  qui  cherche  à  obtenir  la  fraction  active,  par 
contact  entre  le  cholestérol  et  la  flavidine;  par 
Shear  et  Kramer  (12)  qui  isolent  un  extrait  huileux 
donnant  avec  le  réactif  aniline-acide  chlorhy¬ 
drique  une  réaction  colorée  rouge  violet,  carac¬ 
téristique  de  la  vitamine  antirachitique  ;  par  Nitzescu, 
Popoviciu,  Denes  et  Gœtz  (13),  qui  isolent  la  frac¬ 
tion  active  par  une  précipitation  à  la  digitonhie. 

Le  fait  essentiel  est  celui-ci  :  L’extraction  du  prin¬ 
cipe  actif  est  possible  par  précipitation  à  la  digitonine  : 
le  liquide  surnageant  est  actif  (Hess,  Weinstock  et 
Shermann)  (14)  etpeutêtre  extrait  par  l’ammoniaque 
liquide  (Koch,  Cahan  et  Gustavson)  (15). 

Donc  il  s’agirait  d’une  substance  accolée  d  la  cho¬ 
lestérine.  Celle-ci  devrait  être  entièrement  préci¬ 
pitée  par  la  digitonine  ;  or  ce  n’est  pas  le  précipité 
qui  est  actif. 


(9)  EllingeI(,  Arch.  f.  Exp.  Path.  u.  Pharmac.,  Bd.  CXXH, 
H.  3-4,  mars  1927,  p.  238. 

(10)  Steenbock  et  Black,  J.  of  Biol.  Chem.,  t.  LXIV;  11“  2, 
juin  1925. 

(11)  Bills,  J.  of  Biol.  Chem.,  1925,1.  LXIV-LXVI,n®  2, 
p.  451,  1926  ;  t.  LXVII,  11°  3,  p.  753- 

(12)  Shear  et  Kra^r,  J.  of  Biol.Chcm.,  t.  LXXI,  déc.  192G, 
n«i,p.2i3. 

(13)  Nitzescu,  Popoviciu,  Denes  et  Goetz,  Bull.  Soc. 
Chim.  Biol.,  févr.  1927,  p.  126. 

(14)  Hess,  Weinstock  et  .Shermann,  J.  of  Biol.  Chem., 
t.  LXVI,  nov.  1925,  n»  i,  p.  145. 

(15)  Koch,  C.mAN  et  Gustavson,  J.  Biol.  Chem.,  192*, 
t.  LVII. 
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Relations  entre  e’ activité;  bioeogique  et  ea 
STRUCTURE  CHIMIQUE.  —  D'autre  part,  Hess  et 
Weinstock  et  Shennann,  Rosenlieim  et  Webster 
montrent  que  pour  que  l’activation  puisse  se  pro¬ 
duire,  il  faut  : 

1°  Que  la  double  liaison  C=C  qu’il  possède  dans 
sa  formule  soit  intacte  ; 

20  Que  le  groupe  alcool  secondaire  intervienne  : 
on  peut  le  rendre  actif  en  le  combinant  avec  un 
groupe  acétyl  (Hess,  Weinstock  et  Shermann)  mais 
non  avec  un  chlorhydrate  (Rosenheün  et  Webster) 
ou  un  cinnamate  (Bills  et  Mac  Donald)  (i). 

Il  faut,  en  réalité,  que  ces  deux  propriétés  chi¬ 
miques  soient  intactes  à  la  fois  pour  que  l’irradiation 
soit  active  (Bills  et  Mac  Donald). 

Ces  groupes  n’agissent  pas  en  se  modifiant  par 
oxydation  au  cours  de  l’irradiation,  car  la  présence 
d’oxygène  n’est  pas  nécessaire  '  (Hess)  et  aucun 
produit  d’oxydation  syntliétique  du  cholestérol 
(Schultz,  Ziegler  et  Morse)  (2)  n’est  antiracliitique. 

CoNCEUSiON.  —  1°  Le  corps  activé  est  associé  à 
la  cholestérine,  et  n’est  pas  la  cholestérine  elle- 
même  ;  2°  il  doit  posséder  une  double  liaison  et  un 
groupe  alcool  secondaire. 

IV.  L’ergostérol.  —  Il  est  actuellement  hors 
de  doute  que  la  cholestérine  purifiée  ne  peut  être 
activée  (Rosenlieim,  Webster,  Windaus  et  Hess, 
Heilbron,  Morton)  et  qu’il  existe  accolé  à  elle  un 
corps  spécial  capable  d’être  activé,  que  Windaus  et 
Hess,  Pohl,  Rosenlieim  et  Webster  (3)  appellent 
isLctem  provitamine,  corps  précurseur  de  la  vitamhie. 

Cette  provitarriine  doit  être  un  stérol  spécial,  proche 
sinon  identiqiieà  Vergostérol,  trouvé parTanreteiii86o 
dans  l’ergot  de  seigle,  associé  à  la  cholestérhie  en 
proportion  de  i  p.  200  à  i  p.  500  ;  séparable  de  celle-ci 
par  le  cliarbon,  le  permanganate  de  potassium, 
la  bromuration  (Hess  et  Windaus,  Rosenlieim  et 
Webster). 

Ce  corps  a  un  spectre  d’absorption  après  irradia¬ 
tion  qui  est  le  même  que  celui  du  cholestérol  irradié  ; 
il  possède  le  groupe  alcool  et  trois  doubles  liaisons. 

■  Il  remplit  donc  toutes  les  conditions  nécessaires 
définies  plus  haut  ;  et  Hess  et  Windaus,  Pohl  l’ont 
désigné  comme  identique  à  la  provitamine.  Or, 
l'efficacité  antirachitique  de  Vergostérol  irradié  est 
énorme  (Windaus  et  Hess)  :  un  millième  de  milli¬ 
gramme  par  jour  empêche  le  rachitisme  expérimen¬ 
tal  du  rat,  alors  que  i  milligraimne  de  cholestérine 
est  nécessaire.  A  dose  de  i  à  2  milligrammes,  il 
guérit  le  rachitisme  de  l’enfant. 

Dès  maintenant,  l’ergostérol  irradié  est  très 
employé  en  Allemagne.  Gyôrgy  (4),  Prhike  (5), 

(1)  BILLS  et  Mac  Donald,  J.  of  Biol.  Chem.,  t.  EXXII, 
mars  1927,  n”  I,  p.. 13. 

(2)  SciiüLTZ,  Ziegler  et  Morse,  J.  of  Biol.  Chem.,  t.  EXXIII, 
uiai  1927,  u“  I,  p.  209. 

(3)  Roseniieim  et  Websier,  Bioch.  Journ.t  t.  XXI,  p.  389, 
1927. 

(4)  Gÿorgy,  Kl.  Woch.,  1927,  n»  13,  26  mare,  u'>i3,  p.  580. 

(5)  Pkinke,  Kl.  Woch.,  27  avril  1927,  p.  1644. 


Strote  (6)  confirment  ses  bons  effets.  Knetz  (7), 
Beumer,  Palkenheim  (8),  en  commencent  l’étude 
biologique  chez  les  rachitiques  (augmenlatioii 
des  phosphates  du  sang  et  rétentions  minérales 
considérables  :  Windaus,  Gyôrgy  et  Holtz)  et 
chez  l’adulte  normal  (modifications  inverses  de 
celles  des  racliitiques  ;  élünination  exagérée  des 
phosphates,  hypopho,sphatémie  et  légère  acidose  : 
Krœtz). 

L’ergostérol  est-il  le  seul  corps  annexé  à  la 
cholestérine  et  susceptible  d'activation  ?  —  Proba¬ 
blement  non. 

Hess  et  Anderson,  Anderson  et  Shriner  (9)  ont 
trouvé,  dans  l’huile  de  grame  de  blé,  un  sisto- 
stérol  O  susceptible  d’être  irradié.  Bills,  Honeywell 
et  Mc  Nair  (10)  montrent  que,  malgré  que  l’on 
ait  enlevé  au  cholestérol,  par  l’action  combinée 
du  brome  et  du  charbon,  l’ergostérol  qu’il  con¬ 
tient,  le  cholestérol  restant  peut  encore  être 
activé  (Jendrassik  et  Kimenjdfi)  (ii).  Tout  n’est 
,  donc  pas  dit  sur  cette  question,  mais  il  est  in¬ 
contestable  que  l’acquisition  de  l’ergostérol  irradié 
est  une  des  plus  intéressantes  qui  aient  été  faites  de 
longtemps  dans  l’étude  du  rachitisme.  Elle  exijliquc 
l’activation  des  aliments  par  les  radiations  ultra¬ 
violettes,  malgré  l’obstination  de  certains,  dont 
Yoder  (12),  à  penser  encore  que  cettea  ctivation  est 
fonction  uniquement  des  peroxydases,  elle  permet 
de  comprendre  le  mode  d’action  de  la  lumière  seule. 

B.  Action  directe  de  la  lumière.  —  I.  La 
lumière  ultra  violette,  en  irradiations  directes, 
protège  l’animal  contre  le  racliitisme.  Elle  rétablit 
l’équilibre  calcique  (expériences  de  vSteenbock, 
Hart,  Elvejhem,  Kletzien  sur  les  chèvres  en 
lactation).  Elle  augmente  l’acthdté  antiracliitique 
du  lait  chez  la  vache  (Gowen,  Murray,  Gooch  et 
Amers  (13),  confirmés  par  Steenbock,  Hart  etHoppert; 
Euce;  Palkenheim,  Voltz  et  Kirsch).  De  fait  paraît 
donc  bien  acquis,  malgré  les  résultats  médiocres 
que  l’irradiation  ultra- violette  a  donnés  entre  les 
mains  de  Hart,  Steenbock,  Scott  etHuinphrey  (i.|). 
Chez  la  feumie  eu  lactation,  l’irradiation  augmente 
la  fraction  insaponifiable  antiracliitique  active  du 
lait  (Hess,  Weinstock  et  Shennann). 

Pour  HendersonetMcGee  (15),  l’inadiatioii  ultra¬ 
violette  augmente  proxiortionnellemeut  davantage 

(G)  Strote,  Kl.  Woch.,  15  jaiiv.  1928,  p.  114. 

.  (7)  KROîrz,  A'I.  H''oc/».,i927,  p.  1171. 

(8)  Beumer,  Falheniiem,  Kl.  Woch.,  1927, 11“  17. 

{9)  Hess  et  Anderson,  J.  of  Biol.  Chem.,  t.  I,XXIV, 
n»  3,  sept.  1927,  p.  651. 

(10)  Bills,  Honeywell  et  Mc  Naïr,  J.  of  Biol.  Chem., 
t.  EXXVI,  jauv.  1928,  p.  251. 

(11)  Jendrassik  et  Kimenyffi,  Bioch.  Zeitsch.,  1927, 
t.  CEXXXIX,  p.  180. 

(12)  À'ODER,  J.  of  Biol.  Chem.,  t.  EXX,  oet.  192G,  11“  2, 

p.  297. 

(13)  Gowen,  Murray,  Goocii  et  Amers,  J.  ofAm.  mcd.  Ass., 
t.  EXXXVI,  n»  12,  20  mars  1926. 

(14)  HArt,  Steenbock,  Scott  et  Hum’iiREY,  J.  of.  Biol. 
Chem.,  t.  EXXIII,  mai  1927,  n»  l,  p.  59. 

(15)  Henderson  et  Mc  (imi,  Bioch.  Joiirn.,  t.  XX,  p.  3C3, 
1926. 
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l’absorption  du  calcium  que  celle  du  phosphore. 

II.  I,a  lumière  solaire  est  également  active  (r) 
cliez  les  vaches  (Hart,  Steeiibock,  Scott,  Humplurey) , 
mais  beaucoup  moins  que  pour  riiommc,  la  chèvre, 
le  poussüi  et  le  rat  qui  sont  très  sensibles  aux  radia¬ 
tions  solaires. 

I/a  saison  agit  sur  la  teneur  d’ctè  en  facteur  anti- 
rachitique  :  le  lait  d’été  est  meilleur  (Hess  et  Unger), 
plus  calcifiant  et  plus  antirachitique  [Suppléé  et 
Dow  (2),  Speard]  ;  les  rats  nourris  avec  le  lait 
d’hiver  donnent  naissance  à  des  portées  plus  débiles 
(Daniels,  Pyle,  Brooks)  (3). 

Les  radiations  solaires  actives  sont. comprises  entre 
290  et  313  millimicrons  (Hess  et  Anderson)  (4)  ; 
écart  très  limité,  et  qui  explique  comment,  en  hiver, 
les  courtes  longueurs  d’onde  ne  pouvant  atteindre 
la  terre,  il  ne  parvient  qu’un  clnffre  minhne  de  rayons 
protecteurs. 

Les  rayons  d’été  sont  à  longueur  d’onde  plus 
courte  que  les  rayons  d’hiver  :  ils  .sont  donc  plus 
protecteurs  :  leur  effet  en  mars,  avril  et  mai  est 
huit  fois  plus  grand  qu’en  hiver.  Le  verre  de  vitre 
absorbe  complètement  les  rayons  actifs  (aussi  les 
enfants  ne  sont  pas  protégés  dans  des  chambres  à 
fenêtres  fermées,  même  en.soleillées  ;  Tisdall  et 
Brown)  (5). 

La  lumière  de  Wood  a  rm  pouvoir  anti¬ 
rachitique  net  chez  le  rat,  mais  en  irradiations  pro¬ 
longées  (Mouriquand,  Bernheim,  Théobalt)  (6). 

III.  Mode  d’action  de  la  lumière.  —  La 
lumière  agit  i^ar  elle-même,  et  non  par  l’intermédiaire 
de  l’air  irradié,  comme  le  prétendaient  Hume  et 
Smitli  ;  Webster  et  Hill,  Hughes,  Hitcher  et  Titus 
ont  fait  justice  de  cette  opinion.  L’air  irradié  par 
lui-même  n’a  aucune  vertu  spéciale  chez  les  poussms. 

On  a  donc  pensé  que  la  lumière  agissait  en  produi¬ 
sant  dans  la  peau  des  modifications  chimiques  abou¬ 
tissant  à  la  création  d’une  propriété  antirachitique 
(Aidin)  (7) .  De  là  ce  facteur  agirait  sur  la  nutrition 
calcique  générale  des  os  comme  une  véritable  hor¬ 
mone  (Aidin).  La  peau  serait,  dans  cette  conception 
d’Aidin,  ime  véritable  glande  à  sécrétion  interne 
dont  la  fonction  serait  active  dans  l’enfance,  à  la 
période  de  croissance,  jusqu’à  la  puberté.  Hess  et 
Weinstock  avaient  les  premiers  pensé  à  ce  mode 
d’action  lors  de  leurs  recherches  sur  le  cholestérol 
irradié  et  ils  avaient  montré  qu’il  existait  dans  les 
cellules,  du  cholestérol,  activé  par  les  rayons  ultra¬ 
violets.  Des  fragments  de  peau  ainsi  in-adiés  deve¬ 
naient  nettement  antirachiüquos,  fait  confirmé  depuis  , 

(1)  Hart,  Sxeenbock,  Scott,  Humpurey,  loc.  cit. 

(2)  SUPPLEE  et  Dow,  J.  of  Biol.  Chem.,  t.  DXXIII,  juin  1927, 
n»  2,  p.  617. 

(3)  Daniels,  Pyle,  Brooks,  Proc.  Soc.  Exp.  Biol,  and  Med., 
1926,  t.  xxm,  p.  821. 

(4)  Hess  et  Anderson,  Journ.  of  Am.  med.  Ass.,  8  oct.  1927, 
t.  DXXXIX,  U»  15,  p.  1222. 

(5)  l'iSDALL  et  Brown,  Am.  J.  of  Dis.  of  Child.,  uov.  1927, 
P-  737,  n”  34- 

(6)  Mouriquand,  Bernheim, M»"  XmiOBALT,  Acad,  sciences, 
l.t  iuin  1926. 

(7)  Aidin,  Brit.  J.  of  kudiotherap.,  mai  1927,  p;  24. 


par  Falkenlieim  (8),  puis  par  RekUng  (9)  à  Copen¬ 
hague.  Ce  dernier  montre  que  chez  les  rats  non 
rasés  l’irradiation  augmente  à-  j)eine  les  phosphates 
du  sang,  tandis  que  chez  les  rats  rasés  le  phosphore 
inorganique  du  sang,  après  irradiation,  s’élève  dans 
des  proiiortioiis  très  nettes. 

D’autre  [lart,  l’action  de  la  lumière  .sur  la  peau 
est  à  rapprocher  des  propriétés  d’absorption  cutanée 
et  sous-cutanée  des  aliments  irradiés. 

Contrairement,  eu  effet,  à  l’huile  de  foie  de  morue 
simple  inactive,  par  cette  voie  l’huile  irradiée  peut  être 
injectée  sous  la  peau.  Il  existe  donc  en  elle  un  principe 
spécial  différent  du  principe  actif  naturel.  L’extrait 
de  cholestérme  insaponifiable  de  l’huile  de  foie  de 
morue  peut  être  absorbé  sous  la  peau  (Krariier, 
Shelling,  Spear;  Lévy-Solal,  Christon,  Dalsace). 
L’ergostérine  irradiée  (Hume,  Lucas  et  Smith)- (10) 
est  absorbée  directement  par  la  peau,  ce  qui  per¬ 
mettrait  un  traitement  par  onction  du  rachitisme. 

Il  est  donc  certam  que  la  [leau  joue  mi  rôle  mani¬ 
feste  dans  l’absorption  lumineuse  .solaire  ou  ultra¬ 
violette.  Hess  a  même  été  jusqu’à  rapprocher  du  jau- 
nis.sement  de  la  cholestérine  par  les  rayons  ultra- vio¬ 
lets,  la  mélanodermie  consécutive  à  ces  irradiations, 
ce  qui  est  peut-être  une  analogie  un  peu  trop  simple. 

II.  La  carence  calcique  et  phosphorée 
dans  le  rachitisme.  —  Nous  l’étudierons  assez 
brièvement,  car  nous  en  avons  traité  en  détail  dans 
notre  travaü  précédent  sur  les  avitaminoses.  Pour 
mesurer  l’intensité  de  la  perturbation  racliitique  de 
l’économie,  on  se  fonde  sur  le  déficit  calcique  et 
pho.sphoré  du  sang  et  même  sur  le  déficit  calcique  des 
os,  comme  le  proposent  .Dutcher,  Creighton  et 
Hothrock  (11). 

A.  Équilibre  minéral  dans  le  rachitisme.  — 
Une  étude  récente  de  Telfer  a  été  publiée  sur  le 
bilan  calcique  des  rachitiques,  tendant  à  établir 
qu’il  existe  un  excès  d’élimination  fécale  du  calcium 
par  défaut  d’absorption  intestinale. 

Pour  ce  qui  est  du  rachitisme  expérimental,  il  a 
été  étudié  chez  le  chien  par  Skaar,  qui  montre  que 
les  troubles  pliospho-calciques  .sont  influencés  par 
le  jus  de  citron,  ce  qui  tend  à  prouver  l’mtervention 
de  carences  multiples  sur  le  racliitisme. 

Citonsl’étudeHeutscliel  et  Zœller  (12)  sur  Icmétabo-- 
lisme  phosphaté  à  l’intérieur  des  muscles  rachitiques. 

B.  Facteurs  influençant  l’équilibre  minéral  des 
rachitiques,  -^a.  Le  régime.  Rôle  du  phosphore. — Un 
beau  travail  de  Karelitz  et  Shohl  (13)  montre  que  le 
racliitisme  peut  résulter — comme  l’a  déjà  indiqué 


(S)  Falkenheim,  Kl.  Woch.  29  oct.  1926,  p.  2061. 

(9)  Rekling,  Hospitalstidcnde,  t.  LXX,  25  août  1927, 
p.  831. 

(10)  HUME, Lucas, SMiTn,Bioc/(.  Journ.,  t.  XXI,  p.  362, 1927. 

(11)  Dutcher,  Creighton  et  Rotiirock,  J.  of  Biol.  Chem. 
t.  LXVI,  n»  2,  dèc.  1925,  p.  401- 

(12)  llEUTsaiELL  et  Zœller,  Zeilsch.  f.  Kinderheilkunde, 
17  août  1927,  t.  XLIV,  p.  146. 

(13)  Karelitz,  Shohl,  J.  of  Biol.  Chem.,  t.  LXXIII,  juin  1927, 
U»  2,  p.,  655. 
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Boas  (i)  de  régimes  très  variables.  On  peut  notaniiuent 
obtenir  le  rachitisme  avec  une  prédominance  du  dé/icit 
phosphorê  de  la  ration,  alors  que  les  échanges  cal¬ 
ciques  montrent  une  rétention  en  ejccédent  du  cal¬ 
cium  (Modes,  Orr,  Oit,  Wilkins  et  Boon). 

jy addition  du  phosphore  seul  provoque  la  guéri.son 
du  rat  (Karelitz  et  Shohl  ;  Pappenheimer,  Mc  Canu 
et  Zucker  ;  Zucker,  J ohnson  et  Barnett) . 

Mais  la  pré,sence  du  phosphore  en  grande  quantité 
dans  la  ration  ne  réussit  pas  à  protéger  tout  à  fait  les 
rats  du  rachitisme  (Pless  et  Weinstock). 

b.  L’irradiation  ultra-violette.  —  Dans  une  étude 
générale  sur  les  fixateurs  du  calcium  chez  les  rats 
rachitiques,  Mouriquand,  Leulier,  Bernheim  et 
M“»  Schœn  (2)  j)lacent  les  rayons  ultra-violets  au 
premier  rang’:  cinq  minutes  suffisent  quotidienne¬ 
ment  pour  empêcher  la  déperdition  calcique.  Les 
substances  irradiées  (cholestérine,  lait)  agissent 
surtout  sur  le  calcium  ;  la  guérison  pouvant  sitrvenir 
alors  que  le  taux  des  phosphates  est  encore  faible 
(Koch  et  Cahan)  (3)  ;  mais  l’action  sur  le  phosphore 
du  sang  et  des  muscles  (Heutschel  et  Zœller)  est 
inconte.stable. 

c.  La  vitamine  antirachltique.  —  -Wi  contraire,  la 
vitamine  aurait  une  action  plus  nette  sur  le  phosphore 
du  sang  [von  Euler,  Lôngren  et  Rydborn  (4)  ;  Koch 
et  Cahau  (3)]. 

Mais  elle  agit  également  sur  le  calcium  :  III  gouttes 
Ijar  jour  d’huile  de  foie  de  morue  suffisent  pour 
maintenir  l’équilibre  minéral  (Mouriquand,  Leulier). 

d.  Les  glandes  à  sécrétion  interne.  —  Les  para¬ 
thyroïdes.  —  Nous  ne  nous  étendrons  pas  sur  les  rela¬ 
tions  entre  la  tétanie  et  le  rachitisme,  n’envisageant 
iei  que  la  perturbation  du  métabolisme  minéral. 
L’extrait  parathyroïdien  n’a  pas  d’action  sur  le 
métaboliisme  du  calcium  (Mouriquand,  Leulier) . 

De  plus  en  plus  on  tend  à  accorder.un  rôle  à  la 
glande  thyroïde,  histologiquement  modifiée  chez 
le ‘chien  rachitique  (Skaar).  Il  exi,sterait  un  «  rachi- 
ti.sme  thyroïdien  »  (Kunde  et  William.s)  (5)  chez  le 
lapin  éthyroïdé,  avec  modification  de  l’équilibre 
phosphorê  (Kunde  et  Carlson),  mais  ne  réagissant 
strictement  qu’à  l’extrait  thyroïdien. 

Itis  surrénales,  sm  moyen  de  l'adrénaline,  seraient 
actives.  Mais  l’action  favorable  de  l’adrénaline  sur 
la  fixation  calcique  dit  rat  rachitique,  admise  par 
Binet  et  \’'agliano,  est  rejetée  par  Momiquand,  qui 
lui  attribue  au  contraire  un  rôle  antifixateur. 

C.  Équilibre  minéral  ;  irradiation  et  vitamine 
antirachitique  chez  les  sujets  normaux.  —  En 
général,  la  majorité  des  auteurs  ne  trouvent  qu’une 
différence  de  degré  entre  la  réaetion  du  méta- 
boli.sme  minéral  des  sujets  nonuaux  et  des  rachi¬ 
tiques  vis-à-vis  des  irradiations  et  de  la  vitamine. 

(1)  Boas,  nioch.  Journ.,  1926,  t.  XX,  p.  53. 

(2)  Mouriquand,  Leulier,  Bernheim  et  M”»  Sciigîn, 
Presse  medicale,  n”  14,  18  fevr.  1928,  p.  209. 

(3)  Kocii  et  Caiian,  Am.  J.  Dis  of  Child.,  août  1927,  p.  187. 

(4)  V.  Euler,  Longrew  et  Bydhorn,  Zcitsch.  f.  Physiol. 
Chem.,  1927,  t.  CLXX,  p.  7g. 

(5)  Kunde  et  Williams,  Am.  J.  of  Physiol.,  déc.  1927, 
t.  LKXXIII,  a»  I,  p,  245. 


Nous  nous  bornerons  à  cette  conclusion  générale, 
sans  pouvoir  entrer  —  faute  de  place  —  dans  les 
détails  de  ces  expériences  qui  s’écartent  un  peu 
du  rachitisme.  On  .sc  reportera  aux  études  de  Hart, 
Tourtelotte  et  Hcyl  (6)  chez  l’homme  adulte  ;  de 
Hart,  vSteenbock  et  Humphrey,  chez  la  vache  ;  de 
Hart,  Stccnbock  et  lOlvehjem  (7)  sur  la  chèvre  en 
lactation  ;  de  Hess  et  Shermann  (8)  chez  le  chien 
normal;  de  Krœtz  ;  de  Gates  et  Grant  (9). 

D.  Pathogénie  de  la  carence  minérale.  —  La 
que.stion  à  ré.soudre  est  la  suivante  :  Pourquoi  n’y 
a-t-il  plus  fixation  de  corps  minéraux  sur  le  carti¬ 
lage  dia-éplphysalre  ? 

a.  Parce  qu’il  existe  un  état  (l'acidose  (Blum, 
Delaville  et  Van  Caulaert)  (10)  qui  trouble  les  deux 
étapes  de  la  calcification  :  1“  fixation  du  calcium 
du  sang  par  les  albumines  du  tissu  ostéoïde  ;  2°  pré¬ 
cipitation  du  carbonate  et  du  phosphate  de  chaux 
(l’acidose  engendre  l’hypophosphaténiic).  Or  V acidose 
a  été  retrouvée  dans  le  rachiti.sme  de  l’enfant 
(Leenhardt  et  Chaptal)  (li). 

b.  Parce  qu’il  existe  un  trouble  des  actions  fermen- 
tatives  locales  osseuses  ;  la  diastase  o.s.seu.se  ne  fixe 
plus  les  phosphates.  Cette  théorie,  admise  par  von 
Euler,  I.ôngrcn  et  Rydborn,  _e.st  rejetée  par  Robison 
et  Soames  (12),  Demuth. 

c.  Parce  qu’il  existe  un 'appauvrissement  général 
des  phosphates  (Robi.son  et  vSoames)  (12)  et  non  un 
trouble  de  fixation.  Cette  déperdition  proviendrait, 
selon  la  théorie  américaine  énoncée  par  Orr,  Holt, 
Wilkms  et  Boone,  de  trmMes  dans  l'absorption 
intestinale  des  sels.  Il  en  existe  : 

i»  Des  bruuvES  ixdirec'i'ES  ;  l’irradiation  aug¬ 
mente  le  taux  global  des  ions  Cà  et  P  et  ne  modifie 
pas  leur  répartition  dans  l’organi.sme  (Lesné,  Turpin, 
Zizine)  (13); 

2»  Dus  l’RICUVKS  DIRECTES  : 

Déperdition  du-  calcium  par  l'intestin  (Webster 
et  I-Iill)  (14)  ; 

Modifications  de  la  réaction  des  fèces  qui  deviennent 
alcalines  (Zucker  et  Matzner,  jepheott  et  Bacha- 
raeh  ;  Abrahamson  et  Muller  ;  Redman,  Willimott 
et  Wokes  ;  Yoder  ;  Grayzel  et  Bliller)  (15)  et  vh'ent 
à  nouveau  vers  l’acidité  si  on  ajoute  de  l’huile  de  foie 
de  morue  (Grayzel  et  Miller). 

(6)  Hart,  Tourtelotte  et  Heyl,  J.  Biol.  Chem.,  j.-iiiv.  1928, 
t.  LXXVI,  U»  I,  p.  143. 

(7)  Hart,  Steenhock,  Elvkiijem,  J.  of  Biol.  Chem.; 
t.  LXH,  iiov.  1924,  p.  107. 

(8)  HE.SS  et  SiiERMANN,  J.  of  Biol.  Chem.,  t.  LXXIII, 
mai  1927,  31»  I,  p.  145. 

(9)  Gates  et  Grant,  J.  of  lèxp.  med.,  i"  jaiiv.  1927, 
p.  125. 

(10)  Blum,  Deiaville  et  Van  Caulaert,  Presse  médicale, 
17  juin  1925,  p.  8üi. 

(11)  Leiînhardt  et  Chaptal,  C.  R.  Soc.  biol.,  ii  juin  1927. 

(12)  Robison  et  .Soames,  Bioch.  Journ. ,i.  XIX,p.  133-161. 

(13)  Lhsné,  'Turpin,  Zizine,  C.R.  Soc.  biol.,  t.  XCI,  p.  1378, 

(14)  Webster  et  Will,  Brit.  mcd.  Journ.,  23  mai  1925, 
p.  956. 

(15)  Grayzel  et  Milliui,  Proc.  Soc.  Exp.  Biol,  and  Med. 
avril  1927,  p.  668  ;  J.  ofBiol.  Chem.,  févr.  1928, 11»  2,  t.  LXXVI 
p.  423. 
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I,e  calcium  doit  être  solubilisé  par  les  sucs  diges¬ 
tifs  de  l’intestin,  et  ce  rôle  n’est  plus  rempli  dans  le 
rachitisme  (Roe  et  Kalm). 

III.  Etude  du  rachitisme  expérimental.  —  Les 
animaux  d’expériences.  —  Un  nouveau  régime  raclii- 
tisant  a  été  indiqué  pour  le  rat  par  Randoin  et 
Uecoq.  Dans  certaines  conditions  (ingestion  de  cé¬ 
réales  et  d’orge)  on  observe  (Ilolst)  (i)  une  ostéopo¬ 
rose  très  voisine  du  rachitisme,  guérie  par  les  sels  de 
chaux,  alors  que  les  phosphates  sont  sans  effet. 
Des  poussins  (Pappenheimer  et  Duim)  (2)  sont  égale¬ 
ment  sujets  à  cette  affection  guérie  par  l’huile  de  foie 
de  morue  (Dunn)  et  l’irradiation  (Betlike,  Keiinard 
et  Kik),  donc  très  voisine  du  rachitisme,  mais  que  cer¬ 
tains  auteurs  (Hughes,  Steenbock,  Hart,  Ripkov- 
sky  et  Halpin)  ont  eu  tort  de  confondre  avec  lui, 
car  il  s’agit  d’un  défaut  d'ostéogenèse  et  non  d’une 
absence  de  calcification  (Pappeuhehner  et  Dunn)  : 
la  fraction  insaponifiable  de  l’huile  de  foie  de  morue 
est  ici  inâctive. 

Troubles  biochimiques.  —  Les  modifications  du 
sang  ont  été  très  étudiées  :  viscosimétrie,  réfracto- 
métrie  (Ederer),  mais  surtout  anémie. 

Woenckenhaus  (3)  lui  a  consacré  tout  un  travail  ; 
il  s’agit  d’une  anémie  avec  réaction  plastique  et 
réaction  de  la  moelle  osseuse  (Maurer,  Diez  et  Beh- 
rendt).  Le  lait  irradié  guérit  du  reste  l’anémie  des 
enfants  tuberculeux  ou  rachitiques  (Dawkins  et 
Pattison),  fait  nié  par  Wieland. 

L’hyperglycémie  alimentaire  et  la  glycolyse  sont 
troublées  chez  le  rat  rachitique  (Brock  et  Welcker, 
Kônig  et  Lenart). 

É  tude  histologique.  —  Le  «  line  test  » .  —  L’histolo¬ 
gie  a  été  bien  étudiée  par  Schmorl,  Pappeiiheininer, 
Shipley,  Mc  Callum,  en  France  dans  les  thèses  de 
De  Gemies  et  Debray.  Depuis  Shipley,  les  lésions 
osseuses  sont  devenues  un  moyen  courant  de  dia¬ 
gnostic  par  la  technique  du  line  test,  que  nous 
donnons  ici,  modifiée  par  Bills,  Honey^vell  et  Mc 
Nair  (4). 

On  fait  à  l’autopsie  du  rat  mie  hémisection  longi¬ 
tudinale  de  l’extrémité  proximale  du  tibia  que  l’on 
plonge  dans  l’azotate  d’argent  à  2  p.  100.  On  irra¬ 
die  alors  violemment  la  pièce,  sous  un  microscope 
binoculaire  à  faible  grossissement.  Sur  les  aires 
calcifiées,  le  phosphate  de  chaux  est  transformé  en 
phosphate  d’argent  noir.  Le  critérium  de  la  guérison 
est  donc  la  présence  d’une  ligne  noire  (d’où  le  nom 
de  line  test)  sur  la  zone  de  calcification  provisoire, 
et  la  réapparition  de  trabécules  osseuses  dans  la 
couche  ostéoïde. 

Les  lésions  du  rachitisme  expérimental,  pour  Mou- 
longuet  (5)  et  Sonia  Dobkevitch,  sont  caractérisées 
par  une  stérilisation  du  processus  précis  de  l’ostéo- 

(1)  HOLST,  Journ.  of  Hygicne,  Londres,  oct.  1927,  p.  437. 

(2)  Pappenheimeu  et  Dunn,  J.  of  Biol.  Chem.,  t.  LXVI, 
déc.  1925,  n”  2,  p.  717. 

(3)  Woenckenhaus,  Arch.  f.  Exp.  PalK.  u.  Phnrm., 
Bd..CXXII,  H.  1-2,  avril  1927,  p.  I4.J. 

(4)  Biixs,  Honeywell  et  Mc  Naiu,  loc.  cü. 

(5)  Moulonguet,  Dobkevuch,  C.  R,  Soc.  biol., 
25  juin  1927. 
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genèse  (en  face  l’tm  de  l’autre  s’étalent  le  cartilage 
h3q)erplasié  et  feuilleté  et  l’os  métaphysaire,  séparés 
par  un  barrage  de  tissu  nécrotique),  tandis  que  le 
rachitisme  humain  est  caractérisé  par  une  ostéogenèse 
en  désordre.  Cet  aspect  peut  être  créé  chez  le  rat  par 
des  modifications  du  régime. 

Freudenthal  (6)  critique  vivement  les  constatations 
histologiques  qui  servent  de  base  au  diagnostic  du 
rachitisme  et  met  en  doute  la  valeur  du  line  test  ; 
il  persiste  même  après  guérison  de  l’ostéoporose. 
Le  véritable  contrôle  de  la  guérison  est  le  contrôle 
chimique  par  calcination. 

Kawamura  et  Kasama  (7)  ont  décrit  un  rachitisme 
infectieux  cliez  des  lapins  jeunes  nés  de  mères  infec¬ 
tées  avec  le  Schistosomum  japonicum. 

IV.  Etude  du  rachi'jsœe  humain. -^Études  cli¬ 
niques.  —  Le  cranio-tabes,  comme  l’a  montré  Mar- 
fan  (8),  doit  être  rangé  parmi  les  manifestations  d’ori¬ 
gine  rachitique  (point  confirmé  par  Abels  et  Karplus) . 

Nous  renvoyons  aux'  discussions  de  la  réunion 
annuelle  de  la  Société  de  pédiatrie  de  1925,  quant  aux 
rapports  entre  le  rachitisme,  la  spasmopliilie  et  l’hé- 
rédo-syplfilis  (Mouriquand  et  Bertoye)  ;  à  notre  pré¬ 
cédente  revue  générale  au  sujet  des  rapports  entre  la 
tétanie  et  le  rachitisme  (dont  un  nouveau  cas 
a  été  signalé  par  Minet  et  Houcke)  (9) .  Le  lien  com¬ 
mun  entre  tous  ces  états  est  constitué  par  les  stig¬ 
mates  biologiques  (hypocalcémie)  et  l’épreuve  thé¬ 
rapeutique  (irradiations  ultra- violettes) . 

Signalons  la  description  par  Parsons  d’un  état 
d’«  infantilisme  rénal  et  cardiaque  »  en  relation  avec 
le  rachitisme,  la  thèse  de  Foubert  .sur  le  «  rachitisme 
rénal  »  secondaire  aux  lésions  congénitales  du  rein. 

■Wieland  a  décrit  l’anémie  des  rachitiques;  Kônig 
et  Lenart,  les  hyperglycémies  alimentaires  anormales, 
observées  chez  ces  malades;  Leenhardt  etChaptal, 
l'abais.sement  de  la  réser\'e  alcaline  et  l’acidose  ; 
Méry  etParturier  (10),  les  lésions  du  rachitisme  congé¬ 
nital. 

Le  traitement  du  rachitismé.  —  Un  nombre 
énonne  de  publications  y  ont  été  consacrées  :  deux 
congrès,  l’un  américain  (V^ashington,  1925)  et  l’autre 
français  (Congrès  de  pédiatrie,  en  1925),  un  article 
récent  de  Marfan  paru  dans  ce  journal  même  (ii). 

Traitement  curatif.  —  a.  Les  irradiations 
ultra-violettes  sont  d’une  efficacité  presque  spéci¬ 
fique  dans  le  rachitisme  et  toutes  ses  manifestations, 
le  cranio-tabes  (Marfan,  Dorlencourt,  Turquety)  (12). 

La  techniqxxe  des  irradiations  a  été  précisée  par 
Dorlencourt  et  F'raenkel  (13)  et  dans  l’article  de 

(6)  JhîEonFNTnAL,  C.  R.  Soc.  biologie,  t.  XCVII,  p.  1255 
1259,  1927. 

(7)  K.\\vamura  et  Kasama,  J.  of  Exp.  Med.,  t.  XLH,  u»  6, 
lor  dèc.  1926. 

(8)  Marfan,  Le  Nourrisson,  mars  1927. 

(9)  Minet  et  Houcke,  Soc.  méd.-cltir.  des  hép.  de  Lille, 
21  mars  1927. 

(10)  MÉRY  et  Parturier,  Soc.  pédiatrie,  13  févr.  1927. 

(11)  Maiu’AN,  Paris  médical,  5  novembre  1927. 

(12)  Marfan,  '  Dorlencourt,  Turquety,  Soc.  pédiatrie, 
17  juin  1924,  p.  270. 

(13)  Dorujncourt  et  Fraenkel,  Soc,  pédiatrie,  18  mai  1925. 
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Marfaa  :  il  faut  se  borner  à  des  irradiations  courtes 
(trois  minutes  sur  chacune  des  deux  faces  antérieures 
et  postérieures  du  corps),  répétées  (quinze  séances), 
entrecoupées  de  périodes  de  repos,  et  71e  pas  atiemdre 
la  dose  d’érythème. 

Iv’état  général  s’anxéliore  en  quatre  à  cinq  séances, 
l’anémie  vers  la  douzième,  les  troubles  osseux  entre  la 
douzième  et  la  quinzième.  La  guérison  doit  être  sui¬ 
vie  par  des  radiographies  en  série  ;  la  calcémie  (Mar- 
fan)  est  un  test  inconstant  chez  l’enfant.  Les  rechutes 
ne  so7tt  pas  rares(2p.  100:  Dorlencourtet  Fraenkel). 

b.  Le  lait  irradié  a  une  influence  favorable  ;  le 
rôle  de  l'huile  de  foie  de  morue  a  été  exagéré, 
d’après  Marfan  ;  il  n’y  a  pas  d’avantage  à  employer 
la  fraction  insaponifiable  (quatre  gouttes  équivalent 
à  une  cuillerée  à  café  d’huile;  Dorlencourt,  M"®  !3pa- 
uien,  Debray). 

c.  Il  faut  associer  au  traitement  la  chaux  et  l’adré¬ 
naline  (Marfan). 

En  Amérique,  le  traitement  du  rachitisme  en  est 
à  peti  près  au  même  point.  De  l’infinité  de  variétés 
d’irradiations,  d’huiles,  de  laits  qui  ont  été  essayés, 
persistent  les  irradiations  ultra-violettes  et  l’huile  de 
foie  de  morue.  Grâce  à  ces  moyens  thérapeutiques, 
on  arrive  à  se  rendre  maître  du  rachitisme  grave  de 
la  deuxième  année  (Bloomberg)  (i),  du  rachitisme  des 
prématurés  (Gerstenberger  et  Nourse)  (2). 

L’huile  de  foie  de  morue  est  très  en  faveur  en 
Amérique,  on  la  doime  souvent  en  injections  sous- 
cutanées  (Garland)  avec  Wilkins  et  Kramer).  Le  lait 
acidifié  par  HCl  donne  de  bons  résultats  en  modi¬ 
fiant  l’absorption  intestinale  (Flood). 

En  Allemagne,  la  lutte  antirachitique  est  très  étu¬ 
diée,  étant  donné  le  rôle  attribué  au  rachitisme  dans 
la  mortalité  de  l’enfance  (Pfaundler) . 

Degkwitz  (3)  est  très  favorable  au  lait  irradié  ; 
Schmitt  aux  irradiations  directes  ;  Langstem  et 
Volhner,  Gyôrgy  aux  frictions  faites  avec  des  pom¬ 
mades  contenant  des  extraits  d’honiione.  Mais  un 
nouveau  médicament  a  acquis  droit  de  cité  et  est 
expérimenté  sur  une  large  échelle  :  Vergostérol  irra¬ 
dié.  Klinke,  Prinke  ont  eu  de  très  bons  résultats- 
L’esgostérol  agirait  même  sur  d’autres  états  que 
les  états  rachitiques  :  l’ostéomalacie  (Gyôrgy,  Strote), 
la  tétanie  (Strote  contredit  par  Strecchia  et  Popo- 
viciu),  enfin,  l’anémie  pernicieuse  (Rosenow). 

Traitement  préventif.  —  Il  a  été  très  systéma¬ 
tiquement  entrepris  aux  Etats-Unis. 

1°  En  modifiant  le  régme  de  la  7nère  pendant  les 
trois  derniers  mois  de  la  grossesse  (Greenebaum, 
Selkirk,  Otis,  Mitchell)  (4),  mais  les  résultats  sont  in¬ 
constants  (Hess  et  Weinstock)  ;  en  ajoutant  de 
l’huile  de  foie  de  morue  (Weech)  (5). 

20  En  réalité,  la  véritable  prévention  doit  s'exercer 

(1) Bloomberg,  Am.J.ofDis.olChM.,  oct.  1927,  t. XXXIV, 
p.  624. 

(2)  Gerstenberger  et  Nour.se,  Journ.  of  Am.  mcd.  Ass., 
20  oct.  1926,  t.  BXXXVII,  n»  14,  p.  1108. 

(3)  Degkwitz,  Deuts.  med.  Woch.,  11“  47,  18  iiov.  1927. 

(4)  Greenebaum,  Selkirk,  Otis,  Mitchell,  Journ.  of 
Am.  med.  Ass.,  ii  déc.  1926,  t.  LXXXVII,  p.  1973. 

(5)  Weech,  BuU.Jof  John}\ftopk.  Hosp.,  t,  XL,  n»  4, 
avril^i927. 


sur  renfa7it  (Weech),  avec  l’huile  de  foie  de  morue 
et  les  irradiations  ultra-violettes.  Les  statistiques 
générales  de  Wilson  (6)  et  Eliott  (7),  publiées  d’après 
ces  données,  n’ont  pas  été  remarquables  et  le  pour¬ 
centage  des  rachitiques  n’a  pas  sensiblement  varié 
malgré  les  moyens  préventifs. 

L’étio  og  e  au  raebiiisme  a  été  synthétisée 
dans  un  article  important  de  Marfan  (8),  qui  considère 
avec  raison  le  problème  sous  un  angle  beaucoup  plus 
clinique  que  les  considérations  pathogéniques  amé- 
ricames  et  allemandes. 

Les  causes  efficie7ites  du  rachitisme  sont  constituées 
par  toutes  les  mfections  et  intoxications  chroniques 
qui  agissent  sur  l’enfant  pendant  la  phase  d’ossifi¬ 
cation  active  de  la  première  année.  La  syphilis  est 
une  des  causes  fréquentes;  elle  détermine  un  rachi¬ 
tisme  précoce,  prédominant  sur  les  os  du  crâne,  avec 
anémie  et  grosse  rate.  La  tuberculose  produit  au 
contraire  un  «  petit  rachitisme  »  du  type  scrofuleux. 

Les  intoxications  chroniques  résultant  d’une  ali¬ 
mentation  défectueuse,  —  c’est  ici  où  la  careiice  ali- 
7ne7itaire  peut  intervenir  —  agissent  au  même  titre. 

La  Minière  n’agit  qu’à  titre  de  cause  prédisposante. 
Le  rachitisme  peut  se  comprendre  comme  un  ostéo- 
lymphaiisme  avec  atteinte  du  tissu  lymphoïde  et  des 
os.  Le  défaut  de  fixation  de  la  cliaux  est  la  consé¬ 
quence  et  non  la  cause  du  trouble  morbide.  Dans  les 
os  se  produit  d’abord  une  réaction  de  défense  banale 
de  la  moelle  osseuse,  qui  se  transmet  à  la  zone  cartila¬ 
gineuse,  devenue  à  son  tour  irrégulièrement  hyper¬ 
plasique.  Puis  la  moelle  osseuse,  épuisée,  finit  par 
produire  des  ostéoblastes  incapables  de  fixer  le  cal¬ 
cium,  constituant  le  «  tissu  ostéoïde  ». 

///.  —ÉTUDE  SYNTHÉTIQUE  DES  AVITAMINOSES  ET 
DtS  CARENCES.  CONCLUSIONS  ÛÈNÊRALES 

Au  tenue  de  cette  étude  analytique  des  vita¬ 
mines  et  des  carences,  nous  dégagerons  les  grandes 
propriétés  générales  communes  à  celles-ci  dont 
l’exposé  a  dû  être  inévitablement  fragmenté  dans 
les  pages  précédentes.  Signalons  tout  d’abord  le 
livre  de  Randoin  et  Simonnet  (g)  récemment  paru 
et  les  articles  de  classification  générale  deFunk  (10) 
et  Lorenzini  (ii). 

Étude  des  vitamines. 

I.  Classification  des  vitamines.  —  On  connaît 
à  l’heure  actuelle  trois  vitamines  liposolubles  : 

I®  Un  facteur  A  antixérophtalmique  et  activant  la 
croissance  ; 

2®  Un  facteur  D  antirachitique  existant  dans  les 
mêmes  corps  gras,  côte  à  côte  avec  la  précédente  ; 

3°  Un  facteur  E  de  reproduction  existant  dans  la 
margarme  et  dans  certames  huiles  végétales. 

(6)  Wilson,  Am.  J.  Dis.  Child.,  mai  1926. 

(7)  Klioit,  Journ.  of  Am.  mcd.  Assoc.,  t.  LXXXV,  11“  9, 
29  août  1925. 

(8)  Marean,  Journal  médical  français,  nov.  1927. 1 

(9)  Randoin  et  Simonnet,  La  question  des  vitamines 
(Presses  Universitaires,  1928). 

(10)  PUNK,  Paris  medical,  23  avril  1927,  p.  389. 

(11)  Lorenzini,  Presse  médicale,  5  févr.  1927,  p;  166. 


404 


PARIS  MEDICAL  ' 


Ces  facteurs  sout  appelés  .«  vitastérols  »  par 
Punk  (i)  (Ils  sont  dépourvus  d’azote).  Les  vitamines 
proprement  dites  sont  des  éléments  azotés,  consti¬ 
tués  par  : 

i®  La  vitamine  B  qui  comprend  deux  facteurs, 
l’un  antinévritique  liydrosqluble,  BP  (Goldberger)  ; 
l'autre,  qui  est  une  vitamine  d’utilisation  nutritive 
pour  M"*®  Randoin,  un  nouveau  facteur  de  crois¬ 
sance  du  rat  pour  Seidell  ; 

2®  La  vitamine  C,  antiscorbutique,  qui,  elle-même, 
comprendrait  dextx  facteurs  :  a)  l’un  antiscorbutique 
classique;  b)  l’autre  qui  serait  une  vitamine  d’utilisa¬ 
tion  ferrique  intervenant  dans  la  formation  de  l’bé- 
moglobine  ; 

3®  La  vitamine  dite  D  par  Punk,  «  bios  »  par  Wil- 
4jeri,  vltamme  de  croissance  cellulaire,  présente  dans 
la  levure  de  bière  ; 

4»  La  vitamine  antipellagreuse  PP  de  Gold¬ 
berger  ; 

5®  L’identité  du  facteur  Z  n’est  pas  démontrée. 

A  côté  des  vitamines,  il  existe  des  toxamines  ou 
des  antivitamines  :  propriétés  curieuses  retrouvées 
par  Mellanby  (2)  dans  les  céréales  qui  détruisent 
la  vitamine  antirachitique  ;  par  Evans  et  Burr  dans 
les  graisses  qui  détruisent  la  vitamine  E  ;  par  Pried- 
berger  (3)  dans  le  blanc  d’œuf  cuit.  On  voit  combien  la 
question  des  vitamines  s’est  compliquée. 

Les  vitamines  sont  des  facteurs  complexes  et  non 
des  facteurs  simples.  L’expérimentation  de  la  même 
vitamine  chez  des  espèces  animales  différentes  a 
fait  apparaître  la  multiplicité  des  facteurs  dans 
les  mêmes  aliments,  et  a  modifié  la  conception  des 
syndromes  d’avitaminose,  que  l’on  conçoit  de 
plus  en  plus  actuellement  sous  l’aspect  des  carences 
multiples  et  non  plus  coimne  des  déficiences  uniques, 
rigoureusement  spécifiques  de  tel  ou  tel  facteur.  C’est 
ce  qui  se  dégage  de  la  synthèse  rapide  qui  va  .suivre. 

n.  Les  grandes  sources  de  vitamines.  —  Le 
lait  (Lesné,  Vagliano)  contient  très  peu  de  vita¬ 
mine  B  (Maoy,  Outhouse,  Graliam  et  Long  ;  Kennedy, 
Palmer,  Sclüutz;  Johnson,  Dutcher),  un  peu  de  vita¬ 
mine  A  (dans  la  crème  du  lait),  mais  est  riche  en  vita¬ 
mine  C  et  en  vitamme  B. 

Le  lait  sec  est  très  peu  antirachitique. 

Les  huiles  et  les  graisses  animales  contiemient 
les  vitamines  liposolubles. 

L’huile  de  foie  de  morue  contient  à  la  fois  A  et  B, 
différenciables  seulementpar  les  épreuves  biologiques; 
la  vitamme  D  existe  dans  la  fraction  insaponifiable, 
peut-être  aussi  le  facteur  A. 

Le  beurre  et  la  margarine  contiennent  à  la  fois  A, 
D,  E. 

Les  huiles  végétales  contiennent  le  facteur  E 
lipoîîoluble,  surtout  l’huile  de  genne  de  blé. 

La  levure  de  bière  contient  le  facteur  B,  le 
facteur  d’utilisation  nutritive,  la  vitamine  antipel- 

(1)  Funk,  Soc.  Ch.  Biol.,  oct.-iiov.  1925’,  p.  1017. 

(2)  MELI.ANBY,  Med.  Rcseach  Council  Séries,  u“  93,  1925. 

(3)  Friedberger,  Deulsch.  med.  Woch.,  15  oct.  1926^ 
p.  1760. 
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lagreuse,  la  vitamme  de  croissance  cellulaire  de 
Punk,  peut-être  le  facteur  de  croissance  du  rat  de 
Seidell. 

Les  pl  ntes  vertes  contiennent  surtout  A,  très 
peu  de  B,  et  C.  eu  quantité  moyeime. 

III.  Propriétés  pbysico-chimiqaes  des  vita¬ 
mines.  —  Lumière  et  vitamines.  —  La  lumière 
naturelle  influe  considérablement  sur  la  teneur 
en  vitamines  des  plantes  et  des  graines  (Heller)  (4). 
Toutes  les  vitamines  sont  synthétisées  dans  la  nature. 
La  lumière  active  surtout  la  formation  de  A  et  de 
D,  très  peu  la  vitamine  B,  pas  du  tout  la  vitamine  C, 
c|ui  se  forme  très  facilement  spontanément  à  l’obscu¬ 
rité. 

L’insolation  des  animaux  influe  sur  la  teneur  du 
lait  en  vitamine  D  surtout  et  C. 

La  lumière  artlflcelle  ultra-violette  réactive  la 
vitamine  D,  fait  fondamental,  peut-être  les  vita¬ 
mines  A  et  B,  mais  elle  détruit  la  vitamine  C. 

Les  réactions  colorées  que  l’on  a  cherchées 
pour  chaque  vitamine  sont  connexes  ou  attribuables 
aux  péroxydases,  fait  général  dans  lequel  certains 
(Yoder)  veulent  voir  la  cause  directe  de  l’action  des 
vitamines. 

Étude  des  avitaminoses. 

I.  Le  terrain  et  l’expérimentation  biologique.  — 
Le  besoin  des  vitamines  est  inégal  dans  la  série 
animale  et  les  divergences  souvent  excessives  obte¬ 
nues  par  les  expérhnentations  en  fait  de  vitamines, 
tiennent  à  la  mutiplicité  des  animaux  d’expérience 
employés. 

Le  rat  est  sensible  en  général  à  toutes  les  vitamüies 
liposolubles  A,  D  (antirachitique),  E  (reproduction), 
à  la  vitamine  de  croissance  associée  au  facteur  B. 

Le  pigeon  est  le  réactif  de  la  carence  en  facteur  B 
polyuévritique  et  à  sou  associé,  le  facteur  d’utilisa¬ 
tion  nutritive. 

Le  cobaye  est  l’animal  spécifique  du  scorbut,  auquel 
le  jeune  chien  est  également  très  sensible  (Lavialle). 

Deux  faits  se  dégagent  de  l’expérunentation  géné¬ 
rale  : 

a.  La  possibilité  de  créer  des  syndromes  de  carence 
chroniques  B  et  C  ', 

b.  L’action  des  susceptibilités  individuelles  et  ra¬ 
ciales  (le  terram)  sur  la  résistance  à  l’.avitaminose. 

II.  La  composition  de  la  ration.  —  Il  faut  que 
chaque  vitamhie  .soit  donnée  à  une  concentration 

.  donnée,  optima  d’activité  (Lorenzini)  (5). 

Un  équilibre  est  néce.ssairc  d’une  part  entre  les 
vitamines  elles-mêmes,  d’autre  part  entre  les  vita- 
mmes  et  les  autres  constituants  de  la  ration. 

III.  Les  troubles  du  métanolisme.  —  Cette 
étude  grosse  de  conséquences  ne  fait  qu’être  amor¬ 
cée. 

On  sait  que  le  facteur  associé  à  la  vitamine  B 
règle  le  métaboli.sme  des  glucides  ;  le  facteur  A  inter- 

(4)  Hellér,  Ligbt  effecl  on  vitamines  synUiesis  (J.  ofDiol. 
Chem.,  t.  I,XXVI,  févr.  1928,  n»  2). 

(5)  Lorenzini,  BuU.  Soc.  thérapculique,  14  avril  1926. 
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vient  peut-être  dans  le  métabolisme  de  l’acide  urique, 
la  vitamine  C  dans  celui  du  fer  et  de  l’iiémoglobine, 
le  facteur  D  dans  l’équilibre  phosphore  et  calcique. 
Il  existe,  dans  l’avitamüiose  avec  carence  de  sels  mi¬ 
néraux,  une  carbonurie  désoxydative  signalée  par 
Kaufmaiiu-Cosla  (i). 

IV.  Les  syndromes  d’avitaminoses.  —  a.  Trou¬ 
bles  oculaires.  —  La  xérophtalmie  est  due  à  l’avita¬ 
minose  A  ;  certames  cataractes  expérimentales  à 
l’avitaminose  Z  (von  Szily)  peut-être  hypothétique. 
Le  sulfate  ferreux  ajouté  à  iin  régime  carencé  en 
vitamme  U  provoque  une  ophtalmie  qui  guérit  par 
addition  de  la  vitamine  (Sinunouds,  Becker,  Mc  Col- 
lum). 

h.  Troubles  paralytiques.  —  Le  type  en  est  la  poly¬ 
névrite  béribérique  du  pigeon  par  carence  hydroso¬ 
luble  (mais  peut-être  le  béribéri  humain  n’est-il  pas 
absolument  d’origine  alimentaire).  Mais  V avitami¬ 
nose  E  peut  déterminer  des  polynévrites  (chez  les 
rejetons  de  rat  carencés  :  Evans  et  Burr) . 

c.  Les  troubles  anémiques.  —  L’anémie  est  un  signe 
important  de  l’avitaminose  C  et  du  rachitisme  exi^é- 
rimental. 

1,’ anémie  pernicieuse  humaine  (Kœssler,  Maurer  et 
Lauglüin)  (2)  serait  due  à  des  carences  multiples  :  A 
(anémie),  B  (lésions  nerveuses),  C  (signes  hémorra¬ 
giques).  Le  régime  du  foie  cru  agirait  en  apportant 
de  très  riches  sources  de  vitamines. 

d.  Troubles  hémorragiques.  —  Ils  sont  dus  à  l’avi¬ 
taminose  C.  Mais,  en  réalité,  le  scorbut  humain  est 
dû  à  des  carences  multiples,  car  des  aliments  qui  ne 
sont  pas  strictement  antiscorbutiques  l’mfluencent. 

e.  Les  troubles  trophiques.  —  La  desquamation 
des  plumes  a  été  notée  cheii  le  pigeon  au  riz  décor¬ 
tiqué  (Weill,  Mouriquand)  (3),  chez  les  chats  nourris 
de  viande,  stérilisée  (Mouriquand,  Michel),  chez 
le  cobaye  nourri  de  maïs  (Lusclike,  Volpino).- 

Smith  et  Bogin  (4)  ont  décrit  une  gangrène  sèche, 
mutilante  et  ascendante  de  la  queue,  déterminée 
par  un  régime  spécial  de  carence. 

/.  Les  troubles  de  la  reproduction  et  de  la  lactation. 

'  —  Ils  sont  sous  la  dépendance  de  la  vitamine  E. 
Mais  les  carences  müiérales  mtervieiment  aussi,  et 
notamment  la  carence  calcique,  bien  étudiée  par 
Macomber,  Buckmer,  Martin,  Peter,  Reynolds, 
qui  favorise  la  stérilité  ;  le  taux  exagéré  des  pro¬ 
téines  (Reader  et  Drummond,  Mc  Leod).  L’avita¬ 
minose  A  déterminerait  aussi  des  troubles  génitaux 
(métrorragies,  avortement)  (Poulsson).  Le  rinc 
est  sans  effet  (Thompson,  Marsh  èt  Drhiker). 

g.  Les  troubles  osseux  sont  essentiellement  sous 
la  dépendance  ;  i®  du  facteur  C  (scorbut)  ;  2®  du 
facteur  D  (troubles  rachitiques),  mais  l'équilibre 
minéral  mtervient  d’une  façon  manifeste. 

(1)  KATm!MANN-eosi,A,  C.  R.  Soc.  biol,  t.  xerv,  n»  4, 
p.  286. 

(2)  Koessler,  Maurer  et  Lauoiilin,  J.  oj  Am.  mcd.  Ass., 
t.  LXXXVII,  n»  7,  14  août  1926. 

(3)  Moüiuquand,  c.  R.  Soc.  biol.,  1926,  p.  477. 

(4)  Smith  et  Bogin,  Am.  J.  of  Pathology,  jauv.  1927,  p.67;ct 
J.  ofÀm.mcd.Ass.,  2  avrilig27,t.  LXXXVIII,  n"i4,p.  1109. 


L’étude  de  régimes  minéraux  spéciaux  a  été  fait 
par  Mellanby. 

Un  bel  article  de  Harris  (5)  décrit  la  formation  nor¬ 
male  de  l’os  eu  trois  zones  ;  la  première  exigerait 
l’intervention  d’une  vitamme  hydrosoluble,  !’«  ar- 
chusia  »,  voisine  de  B  et  C  ;  la  deuxième,  un  ferment 
spécial  découvert  par  Robinson  dans  les  extraits 
aqueux  d’os  embryonnaire  ;  la  troisième  (zone  de 
différenciation)  traduirait  l’action  d’une  vitamine 
liposoluble  d’origine  sanguine,  !’«  ergusia  »,  analogue 
à  la  vitamine  A.  Le  facteur  de  Robinson  serait  la 
véritable  vitamine  D  antirachitique. 

Indépendamment  du  rachitisme,  V  ostéoporose 
dépend  également  d’une  avitaminose  A  (Freu- 
denthal)  ou  D  (expérimentalement  réalisée  chez  le 
poussin)  ;  rappelons  enfin  les  bons  résultats  cli¬ 
niques  obtenus  par  l’ergostérol  irradié  dans  l’ostéo¬ 
malacie,  Les  troubles  dentaires  de  l’enfance  (Price)  (6) 
seraient  également  dans  certams  cas  dus  à  l’avi¬ 
taminose  D  et  améliorés  par  l’huile  de  foie  de  morue. 

h.  Les  troubles  de  la  croissance  sont  extrêmement 
complexes,  et  il  faudrait  un  article  entier  pour 
exposer  leurs  rapports  avec  les  carences.  On  se 
reportera  au  «  Mouvement  médical  »  de  Clément  (7). 
Dans  la  croissance  intervient  :  1°  la  vitamine  A 
cliez  le  rat  ;  2®  peut-être  la  vitamine  D,  qu’on  n’a 
pu  séparer  entièrement  de  A  quant  à  cette  action 
physiologique  ;  3°  la  lumière  (Narat)  ;  4®  la  vitamine 
de  croissance  associée  à  l’hydrosoluble  B  ;  5°  les 
protéines  de  la  ration  (Hitchcock)  ;  6®  probable¬ 
ment  (Palmer  et  Kennedy)  (8)  d’autres  vitamines 
encore  que  celles  qui  sont  actuellement  commes 
Nous  ne  pouvons  que  renvoyer  aux  travaux  impor¬ 
tants  expérimentaux  suivants  que  nous  ne  pouvons 
détailler,  faute  de  place  ;  Palmer  et  Kennedy  ; 
Winters,  Smith  et  Mendel  ;  surtout  la  très  récente 
étude  de  Palmer  et  Kennedy  ;  Mendel  et  Camion  (g)  ; 
Thompson,  Marsh  et  Drhiker  (10)  ;  Hartwell  (ii)  ; 
qui  précisent  les  rapports  de  la  croissance  et  du 
régime  ;  de  Leigh-Clare  (12)  (inradiations  et  crois¬ 
sance). 

i.  Vitamines  et  infections.  —  Le  rapport  des  avi¬ 
taminoses  et  de  la  tuberculose  a  été  étudié  par 
Uyei  (13)  (les  substances  riches  en  vitamine  B 
favorisent  la  croissance  du  bacille  de  Koch)';  par 
Seewall  ;  par  Laivrynowicz  et  Bohdanowicz  (14)  chez 

(5)  Harris,  Archives  of  internai  mcdicin,  t.  XXXVIII, 
11°  û,  15  déc.  1926. 

(6)  Price,  Am.  J.  of  Dis.  of  Child.,  t.  XXXIII,  jauv.  1927, 
p.  78. 

(7)  CLÉanENT,  Presse  médicale,  u®  55,  9  juill.  1927,  p.  869. 

(8)  Paumer  et  Kennedy,  J.  of  Biol.  Chem.,  t.  LXXIV,  n”  3, 
sept.  1927,  p.  591. 

(9)  Mendel  et  Cannon,  J.  of  Biol.  Chem.,  t.  LXXV, 
déc.  1927,  p.  779. 

(10)  Thompson,  Marsh  et  Drinker,  Am.  J.  of  Physiol., 
i«'  mai-s  1927,  t.  LXXX,  p.  1-65. 

(11)  HARTWia,!,,  Biocli.  J.,  1926,  t.  XX,  p.  1273. 

(12)  Leigh-Cl.ariî,  Bioch.  J.,  1926,  t.  XXI,  p.  208. 

(13)  Uyei,  J.  of  inf.  Dis.,  mars  1927,  t.  XL,  p.  425. 

(14)  Lawrynowicz  et  Bohdanowicz,  C.  R.  Soc.  biol., 
p.  1085, 1926. 
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la  souris  (les  carences  multiples  produisent  la  même 
diminution  de  résistance  vis-à-vis  du  bacille,  que 
la  simple  restriction  alimentaire  quantitative)  ;  par 
•  Mouriquand,  Michel  et  Bertoye.  Il  ne  semble  donc 
pas  y  avoir  d'action  spéciale  ou  spécifique  des  vita¬ 
mines,  mais  la  carence  de  celles-ci  crée  un  icwain 
favorable  (Mouriquand) . 

L’action  directe  des  vitamines  sur  des  cultures 
microbiennes  diverses  a  été  étudiée  avec  une  grande 
variabilité  dans  les  résultats  par  Lawryuowicz. 

j.  Vitamine  et  cancer.  —  Une  série  d’articles  y 
ont  été  consacrés  par  Burrows,  Jornstadt  et 
Emst  (i).  Un  régime  riche  en  vitamine  A  et  en 
vitamine  B  protégerait  contre  le  cancer.  Celui-ci 
nécessite  pour  son  développement  de  véritables 
vitamines  cellulaires  ;  1’  «  archusia  »  analogue  à  l’hy- 
drosoluble  B  ;  1’  «  ergusia  »  analogue  au  ■  facteur 
liposoluble  A. 

Signalons  enfin  les  rapports  possibles  des  vita¬ 
minés  avec  les  substances  diverses  trouvées  dans 
l’«  insulme»  par  Punk  (2),  avec  «  l’automatine  » 
(hormone  cardiaque)  (Zwaardemaecker)  (3). 


CONTRIBUTION 
A  L’ÉTUDE  DU  TERRAIN 
EN  PATHOLOGIE 

RECHERCHES  BIOCHIMIQUES  SUR  LE 
TERRAIN  INANITIÊ 

O.  mouriquand,  a.  LEULIER,  a.  SIMÉÜN  et 
A,  FINCK 

Il  peut  apparaître  superflu,  a  priori,  d’étudier 
l’inanition  qui  a  déjà  suscité  un  nombre  considé¬ 
rable  de  travaux  de  la  part  de  chimistes  et  physio¬ 
logistes  réputés.  Il  est  facile  de  se  rendre  compte 
de  la  foule  des  travaux  inspirés  par  cette  question, 
en  consultant  les  ouvrages  classiques  ou  les 
périodiques  les  plus  divers,  et  il  peut  sembler  légi¬ 
time  d’admettre  que  la  question  est  épuisée,  et 
pour  ainsi  dire  classiquement  fixée.  Si  nous  avons 
repris  cette  étude,  à  l’aide  de  techniques  récentes, 
c’est  d’abord  dans  un  but  de  comparaison.  Depuis 
un  certain  nombre  d’années,  en  effet,  nous  étu¬ 
dions  la  biochimie  de  l’avitaminose  C,  et  nous 
avons  été  amenés,  à  plusieurs  reprises,  à  comparer 
les  déséquilibres  provoqués  par  cette  carence  et 
ceux  qu’entraîne  l’inanition  totale.  Ici  même, 
l’année  dernière,  nous  avons  donné  une  étude 

(1)  Burrows,  Jornstadt,  Ernst,  Journ.  of  Am.  med.  Ass., 
t.  EXXXVII,  n°  2,  10  juin.  1926.  —  Burrows,  Jornstadt, 
J.  of  Am.  med.  Ass.,  t.  EXXXVIII,  n»  19,  p.  1460,  7  mai 
1927. 

(2)  Fonk,  Paris  médical,  23  avril  1927,  p.  sSÿ. 

(3)  ZWAAHDEMAECKIÎR,  C.  R.  SoC.  biol.,  I928,  U»  3,  p.  183. 
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sur  le  terrain  carencé,  et  avons  particulièrement 
souHgné  les  difficultés  d’un  problème  aussi 
complexe.  C’est  dans  l’espoir  de  trouver  des 
directives  nouvelles,  que  nous  avons  entrepris 
l’étude  systématique  de  l’inanition,  où  le  problème 
est  pour  ainsi  dire  simplifié  au  point  de  permettre 
une  étude,  aussi  dépouillée  d’inconnu  que  pos¬ 
sible,  de  l’influence  néfaste  ou  bienfaisante  d’xme 
substance  donnée. 

D’autre  part,  certains  troubles  nutritifs  de 
l’enfance  semblent  devoir  être  attribués  à  une 
sorte  d’inanition  plus  ou  moins  complète,  et  nous 
avons  pensé  que  l’étude  expérimentale  de  l’ina¬ 
nition  chez  un  animal  aux  métabolismes  rapides 
pourrait  nous  donner  des  indications  utiles, 
non  seulement  pour  élucider  certaines  observa¬ 
tions  cliniques,  mais  encore  pour  poser  des  règles 
de  thérapeutique  raisonnée. 

Nous  étudierons  ici  plus  spécialement  le  méta¬ 
bolisme  des  glucides,  le  métabolisme  azoté,  et  les 
destinées  de  la  réserve  alcaline. 


A.  —  Métabolisme  des  glucides. 
Glycogène  statique  et  glycogène  dynamique. 

On  sait  que  le  jeûne  total  entraîne  une  dimi¬ 
nution  considérable  des  réserves  glycogéniques 
du  foie,  et  qu’en  même  temps  la  glycémie  reste 
constante.  La  conséquence  de  cette  disparition 
presque  totale  du  glycogène  hépatique  entraîne 
de  midtiples  désordres,  et  se  traduit  en  parti¬ 
culier  par  l’apparition  dans  les  urines,  de  corps 
cétoniques,  acétone,  acide  acétylacétique,  acide 
p-oxybutyrique.  Voici,  à  ce  sujet,  quelques  cita¬ 
tions  d’auteurs  classiques  : 

Dambling  écrit  dans  son  Précis  de  biochimie 
(p.  43g),  à  propos  du  jeûne  hydrocarboné  : 
«  C’est  donc  bien  la  suppression  des  hydrates  de 
carbone  qi:i  produit  l’acétonurie  du  jeûne.  Mais 
quel  est  le  mécanisme  de  ce  phénomène  et  pour¬ 
quoi,  eu  sens  inverse,  l’arrivée  de  quantité  sufifl- 
sante  d’hydrates  de  carbone  ou  d’autres  corps 
encore  (alcool)  fait-elle  reculer  l’acétonurie? 
Ces  deux  questions  demeurent  sans  réponse.-» 
Il  ajoute  plus  loin  :  «  De  facteur  essentiel  paraît 
être  ÿlutôt  la  pauvreté  dit  foie  en  glycogène», 
et  cela  avec  d’autant  plus  de  vraisemblance, 
«  que  parmi  les  lieux  de  production  des  corps  céto¬ 
niques  figure  certainement  le  foie»  (p.  440); 

Ceci  rejoint  l’opinion  de  MM.  Dabbé  et  F.  Nep- 
veu,  qui  écrivent  :  «  Ce  n’est  pas.  le  glucose  mis 
en  présence  des  corps  cétoniques  qui  favorisé  leur 
combustion,  ce  sont  sans  doute  des  produits 
dérivés  du  glucose  qui  se  combinent  passagère- 
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ment  à  la  molécule  des  corps  cétoniques,  pour 
donner  un  complexe  plus  facilement  comburé 
dans  l’organisme.  Comme  nous  l’avons  déjà 
dit,  le  glycogène  hépatique  et  peut-être  aussi  le 
glycogène  musculaire  paraît  jouer  dans  ce  méta¬ 
bolisme  un  rôle  que  le  glycose  n’est  pas  capable 
de  tenir.  »  [Acidose  et  alcalose,  p.  250). 

D’ailleurs,  le  rôle  du  glycogène  apparaît  mul¬ 
tiple,  puisque  H.  Roger  écrit,  à  propos  de  l’action 
protectrice  du  foie  contre  les  poisons  et  les 
bactéries  :  «  Mais  cette  action,  qu’il  s’agisse  de 
poisons  ou  de  microbes,  ne  s’exerce  que  si  le  foie 
contient  du  glycogène.  Il  y  a  une  relation  intime 
entre  les  deux  fonctions  »  (in  Digestion  et  nutri¬ 
tion,  1910,  p.  290). 

Des  résultats  de  nos  recherches  sont  en  accord 
avec  ces  diverses  opinions,  et  nous  avons  constaté 
que  l’appauvrissement  du  foie  en  glycogène 
coïncidait  avec  une  exagération  de  la  cétogénèse, 
mais  nous  avons  pu  serrer  la  question  d’un  peu 
plus  près,  et  envisager  différentes  modahtés 
d’action  du  glycogène,  et  formuler  en  accord  avec 
les  faits  observés  une  série  de  conclusions  nou¬ 
velles.  Voici  d’abord  les  méthodes  analytiques  que 
nous  avons  utilisées  ; 

En  ce  qid  concerne  le  glycogène  hépatique  et 
musculaire,  nous  avons  eu  recours  à  la  technique 
de  Bierry  et  Gruzçwska  (i),  qui  comporte  essen¬ 
tiellement  une  hydrolyse  alcaline,  suivie*  d’tme 
hydrolyse  acide,  puis  un  dopage  des  substances 
réductrices  par  la  méthode  de  Bertrand.  Cette 
méthode,  d’après  ces  auteurs,  permet  de  doser 
le  glycogène  à  l’exception  du  glucose  et  du  sucre 
protéidique.  Nous  avons  en  effet  vérifié  que,  dans 
ees  conditions,  le  glucose  était  complètement 
détruit  alors  que  le  glycogène  n’était  pas  sensible¬ 
ment  altéré.  Cependant,  nous  avons  eu  la  surprise, 
en  l'appliquant  au  foie  entier  du  cobaye  normal, 
de  constater,  dans  9  cas  sur  14,  une  réduction 
nulle  du  réactif  cupro-sodique.  Comme  les  ani¬ 
maux  étaient  sacrifiés  une  ou  deux  heures  après 
leur  repas  du  matin,  et  comme  ils  étaient  en 
pleine  digestion,  il  nous  a  paru  légitime  de  con¬ 
clure  que  la  méthode  n’était  pas  suffisamment 
sensible,  au  moins  dans  ce  cas  particulier,  et  c’est 
pourquoi,  si  nous  en  avons  gardé  la  technique 
d’hydrolyse,  nous  avons  dosé  les  sucres  par  la 
micro-méthode  de  Bontés  et  Thivolle  (2).  C’est 
également  cette  méthode  qui  a  été  apphquée  à 
l’évaluation  de  la  glycémie.  Des  tableaux  suivants 
groupent  les  chiffres  enregistrés  : 

(1)  C.  R.  Acad,  des  sciences,  t.  CI,V,  p.  155g,  1912. 

(2)  F.  Derrien  et  Fontès,  Chiinie  biologique  médicale, 
1926,  p.  187.  Baillière  et  fils,  éditeurs. 


A.  —  Glycogène  du  cobaye  noi’mal. 


0,78 

1,95 

2-79 

1-94 


0,39 

5.10 

0/.3 

8.43 

3-40 


0,14 


0,06 

0,70 

0,55 

1,40 
1.52 
0, 00 
0,074 

0.54 


B.  —  Glycogène  du  cobaye  inanitié. 


1’.  100  de  muscles. 


-  b  34 

-  0,15 

2  jours.  0,156 

-  0,192 

3  jours.  0,30 

-  0,32 

-  0,28 

-  0,18 

-  0,28 


0,47 

0,42 

0,36 

0,184 

0,171 


-  0,202  0,097 

0,19  0,106 

0,125  0,234 

-  0.32  0,279 

-  0,23  0,12 

4  jours.  0,16  » 

-  0,34  » 

-  0,40  0,14 

-  0.85  0,47 

-  0,18  0,33 

-  0,382  0,23 

-  0,107  0,48 


C.  —  Glycémie  du  cobaye  normal. 
Glucose  par  litre. 

Cliiffrcs  M»»  Raiidoii 

Chiffres  Mouriquand  et  r,culier.  et  M”®  Michaux. 


0,98 

o;93 

0,95 


0,93 

0,90 

0,99 
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D.  —  Glycémie  du  cobaye  inanitié. 


A  l’examen  de  ces  chiffres,  on  ne  peut  nianquer 
d’être  frappé  par  les  oscillations  considérables 
que  présentent  les  réserves  du  glycogène  hépa¬ 
tique  qui,  à  l’état  normal,  peut  passer  de  08^,14 
à  I2fir,86  p.  100.  Ce  fait  avait  été  signalé  autre¬ 
fois  par  Kutz  (i)  pour  les  pigeons,  et  vient  d’être 
noté  chez  la  souris  par  A.  Slosse  {2).  Ceci  proirve 
l’extrêiné'  mobihté  des  réserr^es  hydrocarbonées 
du  foie  et  aussi  la  diffiailté  d’obtenir  une  moyenne 
qui  ne  pourra  être  qu’une  inexacte  représentation 
de  la  réalité.  D’autre  part,  comment  étudier  avec 
certitude  l’influence  de  l’avitaminose  C  sur  la 
fonction  glycogénique  du  foie,  alors  qu’à  l’état 
normal  on  rencontre  de  telles  variations  ?  Il 
semble  au  moins  que  ces  recherches  seront  d’une 
interprétation  difficile.  Ces  variations  hépatiques 
font  im  contraste  frappant  avec  la  fixité  des 
réserves  musculaires.  Celles-ci,  en  effet,  sont 
pour  ainsi  dire  constantes  à  l’état  normal  et 
pendant  l’inanition,  alors  que,  dans  ce  dernier  cas, 
on  voit  les  oscillations  hépatiques  s’annihiler 
pour  aboutir  à  tm  niveau  très  bas  mais  persistant, 
ainsi  que  l’avait  noté  Pfliiger.  Tout  se  passe 
comme  si  le  glycogène  était  tm  élément  constant 
de  la  cellule  hépatique,  et  ce  fait  est  à  rapprocher 
des  observations  faites  par  Terroine  et  ses  colla¬ 
borateurs  en  ce  qui  concerne  les  graisses  qiti 
atteignent  un  taux  identique  dans  les  tissus  de 
l’animal  inanitié  alors  qu’à  l’état  normal  les 
variations  sont  considérables.  Il  nous  semble 
opportun  d’attirer  l’attention  sur  la  fixité  du 
taux  de  la  glycémie,  fait  déjà  observé  par  Claude 
Bernard,  Chauveau,  R.  Dépine.  C’est  là  tme  chose 
.surprenante  si  l’on  considère  d’une  part  la  pau¬ 
vreté  glycogénique  du  foie  et  d’autre  part  la 
cétogéhèse  intense  qui  s’installe  au  cours  de  l’ina¬ 
nition.  Dans  le  premier  cas,  le  débit  reste  constant 
avec  un  réservoir  presque  épuisé,  et  dans  le  second, 

(1)  Dictionnaire  de  physiologie  de  Ch.  Richet,  p.  319. 

(2)  C.  Te.  Soc.  Biologie,  t.  XCVII,  p.  1810,  1927. 


on  se  demande  pourquoi  le  glucose  sanguin  paraît 
avoir  perdu  tout  pouvoir  cétolytique.  Sans  doute 
on  admet  que  ce  pouvoir  est  surtout  dévolu  au 
glycogène  hépatique  qui  pour  cela  doit  atteindre 
un  certaifi  taux  (Dambhng  et  MM.  Dabbé  et 
Nepveu)  (3).  Nos  chiffres  sont  en  concordance  avec 
cette  théorie,  mais  nous  pensons  néanmoins  que 
le  glycogène  qui  persiste  dans  le  tissu  hépatique 
est  une  sorte  de  glycogène  statique,  qui  n’inter¬ 
vient  plus  que  dans  les  réactions  intimes  de  la 
cellule,  c’est  une  sorte  de  glycogène  basal,  que 
l’on  retrouve  même  aux  approches  immédiates 
de  la  mort  et  qui  ne  semble  plus  intervenir  dans 
le  métabolisme  général.  A  côté  de  ce  glycogène 
qui  paraît  inerte,  vient  se  déposer,  par  ingestion 
suffisante  d’hydrates  de  carbone,  un  glycogène 
susceptible  de  se  mobiliser  rapidement  et  que  nous 
proposons  d’appeler  glycogène  dynamique.  C’est 
à  ce  colloïde  de  dépôt,  en  excès  des  besoins  cellu¬ 
laires,  que  serait  dévolu  le  pouvoir  cétolytique,  et 
c’est  pourquoi  l’ingestion  de  glucose  au  cours  de 
l’inanition  expérimentale  fait  baisser  la  cétogénèse 
au  taux  presque  normal,  comme  nous  l’ont  montré 
des  expériences  que  nous  rapportons  plus  loitij 

B.  —  Métabolisme  azoté. 

L’ammoniurie  est-elle  une  réaction  de 
défense  contre  l’acidose?  —  Il  est  classique 
d’admettre  que  l’inanition  totale  s’accompagne 
d’hyperammoniurie  parce  que  l’organisme  doit 
faire  face  à  une  production  exagérée  d’acides 
minéraux  et  organiques  :  acides  phosphorique. 
sulfurique  et  acides  cétoniques  (4).  A  cette 
théorie,  s’oppose  une  observation  de  M.  Dabbé 
et  F.  Nepveu  (5)  qui,  chez  un  sujet  soumis  à 
un  jeûne  prolongé,  n’ont  observé  aucun  trouble 
du  métabolisme  azoté,  contrairement  à  ce'  qui  se 
passe  chez  le  diabétique.  En  se  plaçant  à  un  autre 
point  de  vue,  H.  Roger  (6)  pense  qu’il  n’est  pas 
impossible  d'attribuer  un  rôle  art  glycogène 
hépatique  dans  l’uréogénèse  et  d'admettre  que  la 
transformation  de  l’ammoniaque  en  urée  peut  être 
favorisée  par  la  présence  de  réserves  d’hydrates 
de  carbone  dans  la  cellule  hépatique. 

Au  cours  de  recherches  sur  l’inanition  du 
cobaye,  nous  avons  été  amenés  à  déterminer 
systématiquement  dans  l’urine  les  taux  de  l’azote 
titrable  auformol,  de  l’urée,  de  l’acidité  apparente,. 

(3)  Rambling,  Précis  de  biochimie,  1925.  —  ïasbé  -et 
Nepveu,  Acidose  et  alcalose,  1928.  Masson  et  C>“,  éditeurs. 

(4)  E.  Eambling,  Précis  de  biochimie,  3”  édition,  1925,- 

p.  483. 

(5)  Acidose  et  alcalose,  1928,  p.  244-245. 

(6)  Presse  médicale,  n»  14,  ï8  .férvrier  1922,  p.  14:5. 
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et  de  l’acide  (j-oxybutyrique  (i).  Nous  avons 
également  déterminé  le  rapport  de  l’azote  titrable 
au  formol  à  l’azote  titré  par  l’hypobromite 
(coefficient  de  Maillard,  modifié  suivant  Der- 
rien)  (2). 

Voici  les  clrift'res  trouvés,  tant  cirez  le  cobaye 
normal  que  chez  le  cobaye  inanitié  ne  recevant 
que  de  l’eau  pure  ou  des  doses  journalières  dé 
6  à  8  grammes  de  glucose  et  o=’r,40  à’  oS'',6o  de 
bicarbonate  de  soude.  Nous  avons  fractionné  les 
doses  de  glucose-  et  de  bicarbonate  de  soude  de 
façon  à  les  répartir  le  plus  régulièrement  possible 
dans  les  vingt-quatre  heures  et,  d’autre  part,  nous 
avons  pris  les  précautions  nécessaires  afin  d’en¬ 
traver  toute  fermentation  ammoniacale  (large 
emploi  de  fluorure  de  sodium  dans  les  récipients 
et  sur  le  sol  des  cages  spécialement  aménagées). 


I.  —  Cobaye  normal. 

Aci'toiie  ])iir  litre. .. .  <>,129'.  Moyenne  de 

Aide  (i-o.Nybutyn<|ue .  0,150  |  C  jours 

Rapijort  Uerrien .  5,oS  1  ixnir  3  eobayes. 


II.  —  Cobaye  inanitié  à  Peau  simple  (3). 


Durée  de  Réaction  eu  cent,  cubes  de  Rapport  Acide  ?'-oxy- 
l’inanition.  liqueur  titrée  (4)  Derricu.  Inityrique. 


0,5  SOW  N/io  2,77 

1,6  NaOl-I  N/io  2,53 

4,05  NaOri  N/io  0,48 

5,3  NaOII  N/io  0,42 


III.  —  Cobaye  inanitié  recevant  du  glucose. 


Duree  de  Réaction  eu  ccnl.  cubes  de  RapixDVl  Acide  .ï-oxy- 
riuauition.  liqueur  titrée.  Derricu.  butyrique. 


1  jour.  0,7  SÜ‘H“  N/io  3,05 

2  jours.  o,95NaOHN/io  2,26 

3  —  i,9oNaOHN/io  0,37 

4  —  2,40  NaOH  N/io  0,50 


0-331 

0,105 


IV.  —  Cobaye  inanitié  recevant  du  bicarbo¬ 
nate  de  soude. 


Durée  de  Réaction  eu  cent,  cubes  de  Rapport 
l’inanition.  lioucur  titrée.  Derricu. 


1,08  SO‘H»  N/io  1,87 

0,1  SO‘H*N/io  1,02 

1,5  SO‘H'  N/io  0,72 

0,65  SO^H“  N/io  0,40 

(1)  ïeelmique  Guiliaumin  (Journal  de  pharmacie  et  de 
chimie,  t.  XVIII,  7»  série,  p.  265  et  suivantes,  1923). 

(2)  Cliiniie  biologique  médicale,  2“  édition,  1926,  p.  293. 

(3)  Tous  les  chiffres  suivauts  sont  les  moycimes  de  trois 
séries  d’expcrieuces  poursuivies  sur  des  lots  de  trois  cobayes. 

(4)  Nombre  de  centimètres  cubes  de  liciucur  titrée  nécessaire 
pour  neutraliser  exactemsnt  10  ccntiniétrcs  cubes  d’urine. 


3  - 


0,282 

0,282 

0,289 

0,455 


I,es  chiffres  ci-(Elessus  nous  permettent,  semble- 
t-il,  de  tirer  les  conclusions  suivantes  : 

I,e  cobaye  inanitié  à  l’eau  simple  n’élimine  pas 
plus  d’ammoniaque  que  le  cobaye  normal,  et  le 
rapport  de  l’azote  titrable  au  formol  à  l’azote 
titré  à  l’hypobromite  va  en  décroissant,  bien  que 
l’urine  prenne  rapidement  une  réaction  acide  et 
que  la  production  d’acides  cétoniques  s’exagère. 
Tout  se  passe  de  la  même  manière  chez  le  cobat'e 
recevant  du  glucose,  quoique,  dans  ce  eas,  il  se 
dépose  du  glycogène  dans  le  foie,  connue  nous 
l’avons  constaté.  L’uréogénèse  semble  donc 
s’accomplir  normalement  avec  un  foie  réduit  au 
minimum  de  glycogène,  connue  avec  un  foie 
possédant  un  excédent  de  résen^es. 

Ta  réduction  du  taux  de  l’ammoniaque  excrétée 
ne  saurait  être  attribuée  à  une  lésion  rénale  provo¬ 
quée  par  l’acidité  de  l’urine,  puisque  les  cobayes 
recevant  des  doses  considérables  de  bicarbonate  de 
soude  par  rapport  à  leur  poids  donnent  des  résul¬ 
tats  comparables  à  ceux  obtenus  pour  les  deux 
premières  séries.  En  définitive,  il  apparaît  logique 
d’admettre  que  le  terrain  inanitié  a  des  réactions 
toutes  différentes  de  celles  du  terrain  diabétique 
où  l’on  peut  voir  s’installer,  eji  même  temps  que 
l’acidose,  une  hyperammoniurie  souvent  consi¬ 
dérable. 

C.  —  La  réserve  alcaline  dans  l’inanition  totale 
ou  partielle  (5). 

Au  cours  de  l’étude  biochimique  de  l'avita¬ 
minose  C,  nous  avons  été  amenés  à  étudier  l’acidité 
ionique  et  la  réserve  alcaline  du  sang  de  cobaye 
aux  différents  stades  du  scorbut  expérimental. 
Nous  avons  voulu  nous  rendre  compte  si  les 
phénomènes  observés  (fixité  du  pH.  et  baisse  de  la 
réserve)  étaient  susceptibles  de  trouver  leur 
explication  dans  l’état  provoqué  par  une  inanition 
totale  ou  partielle.  C’est  pourquoi  nous  avons 
sorunis  différents  lots  de  cobayes  à  l’inanition 
totale,  l’eau  étant  la  seule  boisson,  et  à  rinanition 
partielle,  les  animaux  ne  recevant  qu’un  dixième 
de  la  ratioir  normale  en  orge  et  foin  avec  addition 
de  jus  de  citron. 

Voici  les  cliiffres  trouvés  pour  la  réserve  alca¬ 
line  chez  le  cobaye  normal  (6)  :  28,  31,5,  36,5, 
33,8,  29,  22,6,  23,5,  27,1,  25,2,  27,9,  26,4,  28,1. 


(5)  MOURIQUAND,  laîUIJKR,  SlîDAILLAN,  C.  R.  Soc.  de  biol., 
t.  XCVII,  p.  763,  1927. 

(6)  Nous  rappelons  que  ces  chiffres  s’entendent  lîour  le 
plasma  préparé  avec  les  précautions  classiques,  niais  non  saturé 
ultérieurement  de  CO“.  Il  s’agit  en  somme  du  CO®  fixé  sous 
tonne  de  bicarbonate  et  non  du  CO®  dissous.  I,es  chiffres  sont 
faibles,  mais  gardent  totales  leur  valeur  de  comparaison  et  leur 
signification  expérimentale. 
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Ces  chiffres  ont  été  notés  à  l’appaieil  volumétrique 
de  Van  Slÿke. 

■  Dans  l’inanition  totale,  nous  avons  trouvé,  au 
troisième  jour,  ig  et  21,9  pour  des  pertes  de  poids 
de  50  et  60  grammes  et  18,9,  14,  30  et  19  au 
cinquième  jour,  alors  que  le  poids  initial  avait 
baissé  de  60  à  90  grammes. 

Dans  une  autre  série  d’expériences,  pour  des 
chutes  plus  considérables  du  poids  primitif, 
s’échelonnant  entre  130  et  200  grammes,  nous 
avons  noté  au  cinquième  jour,  chez  six  animaux, 
tme  réserve  alcaline  égale  ou  inférieure  à  9.  Il 
semble  donc  résulter  de  ce  fait  qu’il  y  a  corréla¬ 
tion  entre  l’amaigrissement  et  l’effondrement  de 
la  réserve  alcaline.  Mais  nous  verrons  plus  loin 
qu’il  n’en  est  rien.  Si,  au  cours  de  l’inanition 
totale,  on  dorme  aux  animaux  du  bicarbonate  de 
soude  (osr,6o  par  jour),  la  réserve  alcaline  reste 
normale  au  troisième  jour  comme  au  'cinquième  ; 
nous  avons  relevé  en  effet  les  valeurs  ci-après  : 
21,9,  18,9,  30,2,  34,2,  34,1,  33,1,  34,  34,1.  Da 
baisse  de  la  réserve  alcaline  dans  l’inanition  totale 
semble  vraisemblablement  provoquée  par  la 
déficience  de  l’apport  basique  extrinsèque  néces¬ 
saire  pour  neutraliser  les  acides  libérés  par  la  fonte 
des  tissus.  Ce  sont  des  phénomènes  tout  différents 
que,  dans  le  même  ordre  d’idées,  provoque  l’ina¬ 
nition  partielle.  En  effet,  pour  des  pertes  de  poids 
très  fortes,  variant  de  100  à  200  grammes,  la 
réserve  alcaline  se  tient  dans  les  limites  physio¬ 
logiques.  Car  nous  avons  noté  au  dixième  jour 
les  chiffres  ci-après  :  23,6,  21,75,  22,6  ;  au  vingt- 
deuxième  jour  ;  35, 32  et  39,  et  au  trente-deuxième 
jour  :  26,3  et  16,6.  Seul  ce  dernier  chiffre  fait 
exception. 

Da  ration  diminuée  en  quantité,  mais  addi¬ 
tionnée  de  jus  frais,  apporte  donc  une  somme  de 
bases  suffisante  pour  empêcher  une  perturbation 
notable  de  la  réserve  alcaline.  Par  voie  de  consé¬ 
quence,  c’est  par  im  mécanisme  tout  différent  que 
s’opère  la  chute  de  la  réserve  alcaline  observée 
dans  l’avitaminose  C,  et  sans  doute  trouvera-t-on 
la  clef  du  problème  dans  la  chute  parallèle  de 
l’hémoglobine  qui  apporte  les  deux  tiers  des  bases 
nécessaires  au  maintien  de  l’équilibre  normal. 
Si,  au  lieu  d’ime  ration  qualitativement  complète, 
on  fournit  aux  animaux  des  hydrates  de  carbone 
sous  forme  de  glucose,  la  réserve  alcaline  devient 
inférieure  ou  égale  à  10.  Dans  ce  cas,  le  glucose 
fait  bien  baisser  l’acidurie,  mais  tout  se  passe 
comme  dans  l’inanition  totale  au  point  de  vue 
de  l’apport  extrinsèque  de  substances  basiques, 
d’où  l’effondrement  de  la  réserve  alcaline. 


En  manière  de  conclusions  générales,  il  nous 
semble  intéressant  de  souligner  plus  spécialement 
l’heureuse  influence  des  hydrates  de  carbone  sur 
la  cétogénèse  qui  apparaît  ainsi  sous  la  dépen¬ 
dance  du  glycogène  dynamique.  D’administration 
de  glucose,  génératrice  de  ce  gtycogène,  fait 
apparaître  une  acidité  urinaire  plus  faible  que 
celle  présentée  par  les  urines  des  inanitiés  totaux. 
Mais  une  baisse  de  l’acidurie  n’entraîne  pas  fatale¬ 
ment  un  retour  vers  l’équilibre  de  la  réserve  alca¬ 
line,  qui  peut  rester  très  basse  si  un  apport  de 
,  bases  extrinsèques  ne  vient  pas  redonner  des 
éléments  fixateurs  d’acide  carbonique.  Nous  avons 
noté  en  effet  des  chiffres  très  faibles  d’acide  car¬ 
bonique  dans  le  sang  des  animaux  recevant  du 
glucose,  chiffres  en  tout  comparables  à  ceux  des 
inanitiés  à  l’eau  simple. 

De  plus,  dans  ces  mêmes  cas,  pom'  évaluer 
l’intégrité  d’une  réserve  alcaline,  il  faudra  se 
garder  d’une  détermination  pure  et  simple  de 
l’ammoniurie,  même  complétée  par  l’établisse¬ 
ment  de  rapports.  Cari,  contrairement  à  l’opinion 
classique,  l’hyperammoniurie  peut  faire  défaut, 
comme  l’ont  fort  bien  observé  M.  Eabbé  et 
F.  Nepveu. 

D’étude  de  l’inanition  expérimentale  souligne 
particulièrement  les  différences  entre  l’addose 
du  jeûne  et  l’acidose  diabétique,  différences  déjà 
vues  par  les  mêmes  auteurs.  De  terrain  inanitié 
total  réagit  suivant  des  modalités  difl'érentes  de 
celles  du  terrain  au  simple  jeûne  hydrocarboné. 

A  côté  des  conclusions  surtout  théoriques,  il 
y  a  place  pour  des  conclusions  essentiellement 
pratiques.  Dorsque  l’on  se  trouvera  en  face  de 
troubles  de  la  nutrition,  comme  l’athrepsie  du 
nourrisson,  entraînant  comme  conséquence  une 
acidose  plus  ou  moins  prononcée,  se  traduisant 
par  le  déséquilibre  de  la  réserve  alcaline  et  une 
excrétion  urinaire  plus  ou  moins  forte  de  corps 
cétoniques,  il  conviendra  apparemment  d’admi¬ 
nistrer  des  hydrates  de  carbone  et  des  alcalins. 
Des  premiers  reconstitueront  des  réserves  de 
glycogène  dçmamique  dont  le  pouvoir  cétolytique 
est  évident,  et  les  seconds  rétabliront  l’équilibre 
acide-base  sanguin.  Mais,  dans  ce  cas,  on  peut  se 
trouver  eu  face  d’tme  intolérance  complète  pour 
toute  espèce  d’aliment  ;  il  conviendra  donc  de 
présenter  les  hydrates  de  carbone  sous  la  forme 
la  plus  simple  et  autant  que  possible  a-ssociés-à 
l’alcalin  qui,  en  l’espèce,  pourra  être  le  bicarbonate 
de  soude. 

C’est  ainsi  que  nous  avons  utilisé,  chez  l’enfant. 
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une  solution  glucosée  bicarbonatée  dont  chaque 
cuillerée  à  bouche  contenait  3  grammes  de  glucose 
et  oe'',3o  de  bicarbonate  de  soude.  I^’expérimen- 
tation  clinique  ne  nous  a  pas  permis  de  réunir 
un  nombre  suffisant  d’observations,  mais  les 
premiers  résultats  sont  encourageants. 


DANGERS  DE  L’EMPLOI  DE 
CERTAINS  LEVAINS 
MINÉRAUX  A  BASE  D’ALUN 
DANS  L’ALIMENTATION 
HUMAINE 

a.  SCHAEFFER,  Q.  FONTÈS,  E.  LE  BRETON, 
Ch.  OBERLINO,  L.  THIVOLLE 

(Faculté  de  médecine  de  Strasbourg). 

ifies  études  récentes  sur  les  vitamines  nous  ont 
habitués  à  considérer  comme  dangereuse  la  sup¬ 
pression  des  aliments  frais  dans  nos  régiines. 
En  fait,  cette  suppression  n'est  jamais  totale, 
mais  seulement  partielle.  Si  l’on  considère  les 
habitudes  alimentaires  imposées  à  l’homme  par  la 
civilisation  moderne,  on  peut  dire  qu’elles  sont 
dangereuses  pour  d’autres  raisons  que  pour  les 
risques  d’avitaminose  qu’elles  nous  font  courir. 

Les  nécessités  économiques  qui  nous  poussent 
de  plus  en  plus  à  épargner  le  temps  et  la  main- 
d’œuvre,  nous  ■  ont  conduits  à  industrialiser  la 
préparation  des  aliments,  à  utiliser  de  plus  en 
plus  pour  nos  repas  des  produits  ne  nécessitant 
qu’un  travail  nul  avant  la  cuisson  :  conserves  de 
toutes  natures,  sauces,  concentrés,  extraits,  sur 
le  mode  de  fabrication  ou  de  conservation  des¬ 
quels  nous  ne  savons  rien.  Nous  supposons  a 
priori  que  tout  aliment  de  ce  type  a  été  contrôlé 
avant  sa  mise  en  vente  par  le  service  des  fraudes, 
et  cette  conviction  nous  suffit. 

Mais  le  physiologiste,  l’hygiéniste,  le  uiédecin 
peuvent-ils  raisonnablement  garder  une  telle 
attitude,  qui  est  celle  du  grand  public?  Certaine¬ 
ment  non.  Ea  loi  qui  réprime  la  fraude  a 
été  faite  de  telle  sorte  que  nous  sommes 
assurés  de  ne  trouver  dans  les  aliments  préparés, 
achetés  journellement,  ni  bactéries  susceptibles 
de  provoquer  de  graves  intoxications  alimentaires, 
ni  poisons  pouvant  donner  des  accidents  aigus, 
ni  antiseptiques  à  hautes  doses.  Ce  n’est  pas  assez. 

Ee  pathologiste  sait  que  l’ingestion  journelle¬ 
ment  répétée  de  petites  doses  d’une  substance  de 
faible  nocivité  peut,  si  elle  se  prolonge  des  mois 
eu  des  années,  provoquer  des  troubles  fonction¬ 


nels  graves  ou  des  lésions  organiques.  Sommes- 
nous  exposés,  par  la  consommation  quotidienne 
des  aliments  dont  nous  parlions  plus  haut,  à 
nous  trouver  sous  le  coup  de  ces  intoxications 
lentes?  Sans  aucun  doute.  Beaucoup  de  lois  con¬ 
cernant  les  fraudes  alimentaires  actuellement  eu 
vigueur  ont  été  promulguées  à  une  époque  où 
la  physiologie  et  l’hygiène  de  l’alimentation 
étaient  loin  d’avoir  le  développement  qu’elles  ont 
atteint  aujourd’hui  ;  pour  une  trop  grande  part, 
on  a  laissé  aux  toxicologistes  ou  aux  chimistes 
purs  le  soin  de  les  établir.  N’est-ce  pas  en  partie 
aux  biologistes  et  aux  médecins  que  devrait  être 
aujourd’hui  laissé  le  soin  de  les  reviser  ? 

Dans  les  lignes  qui  vont  suivre,  nous  voudrions 
montrer,  àproposd’un exemple  précis,  quels  genres 
de  dangers  sociaux  peut  faire  courir  l’introduction 
dans  notre  alimentation  journalière  de  produits 
dont  l’emploi  ne  se  justifie  pas  du  x)oint  de  vue 
physiologique  et  qui  n’ont  d’autre  raison  d’être 
que  de  faire  gagner  quotidiennement  —  et  à  quel 
prix  !  —  quelques  minutes  aux  ménagères  et  aux 
cuisinières.  Il  s’agit  du  remplacement  progressif 
de  la  levure  des  boulangers  par  des  «  levains 
artificiels»  dont  quelques-uns  sont  fort  nocifs, 
pour  la  préparation  des  biscottes,  biscuits  et  de 
toutes  les  pâtisseries  en  général. 


C’est  le  grand  cliimiste  Diebig  qui  semble  avoir 
eu  le  premier  l’idée  d’employer  des  levains  miné¬ 
raux  ou  poudres  à  faire  lever  la  pâte,  pour  rem¬ 
placer  la  levure  et  supprimer  la  fermentation 
panaire.  Ces  poudres  ont  eu’  un  succès  considé¬ 
rable  dans  l’économie  domestique  en  Allemagne, 
,en  Autriche,  en  Suisse,  aux  Etats-Unis,  pays  où 
l’on  fait  beaucoup  de  pâtisserie  à  la  maison.  Les 
Bock  Pulver  allemandes,  les  Baking  Powders 
américaines  sont  universellement  connues  pour 
réduire  à  peu  de  chose  le  travail  de  la  pâte,  et 
permettre  de  cuire  immédiatement  sans  qu’il  soit 
nécessaire  d’abaudomier  un  certain  temps  le 
mélange  à  25  degrés. 

Comment  sont  constitués  ces  poudres  ou  levains 
minéraux?  L’acide  carbonique  qui  doit  faire  lever 
la  pâte  et  la  rendre  plus  digestible  est  toujours 
apporté  par  le  bicarbonate  de  soude  ;  le  gaz  est 
libéré  par  un  sel  acide  :  biphosphate,  bitartrate, 
mélange  de  bitartrate  et  d’acide  tartrique,  etc. 
Dans  unlevainminéral  bien  établi,  les  proportions 
des  divers  sels  sont  toujours  telles,  qu’après 
action  de  l’eau  et  de  la  chaleur  sur  le  mélange  de 
farine  et  de  levain  la  réaction  qui  s’accomplit 
ne  laisse  —  l’acide  carbonique  une  fois  dégagé  — 
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ni  excès  d’acidité  minérale,  ni  alcalinité  libre 
nuisibles  à  l’organisme. 

Bien  manufacturés,  de  tels  mélanges  sont  em¬ 
ployés  depuis  fort  longtemps  sans  avoir  donné 
lieu  à  aucune  critique.  B’acide  tartrique  et  le  bitar- 
trate  ne  sont  interdits  pour  cet  usage  par  la  légis¬ 
lation  d’aucun  pays.  Mais  le  prix  de  la  crème  de 
tartre  (bitartrate  de  potasse)  et  des  bipliosphates 
étant  élevé,  l’indtrstrie  a  cherché  depuis  long¬ 
temps  à  les  remplacer  par  des  produits  moins 
chers,  dans  lesquels  l’acidité  est  fournie  par  des 
sels  acides  aussi  dangereux  que  des  bisulfates  ou 
des  altms  de  soude,  de  potasse,  ou  d’ammo¬ 
niaque  !  L’ingestion  répétée  de  tels  ingrédients 
ne  soulève-t-elle  pas  de  graves  problèmes  d’hy¬ 
giène  alimentaire? 

L’emploi  de  levains  minéraux  constitués  quant 
à  leurs  éléments  essentiels  par  de  l’alun  et  du 
bicarbonate  de  soude  est  autorisé  aux  Etats-Unis, 
011  ces  levains  représentent  à  peu  près  les  deux  tiers 
de  la  consommation  totale,  et  cette  consomma¬ 
tion  de  baking  powders  se  chiffre  annuellement 
par  milliers  de  tonnes.  En  Europe,  l’emploi 
des  levains  à  base  d’alun  est  interdit  en  ‘principe 
en  France,  en  Angleterre,  Allemagne,  Suède, 
Suisse,  Belgique,  etc.  ;  l’introduction  d’alun  dans 
un  produit  alimentaire  quel  qu’il  soit  est  considé¬ 
rée  comme  frauduleuse.  1/ Allemagne  ne  pouvant 
être  ravitaillée  en  crème  de  tartre,  à  cause  du  blo¬ 
cus,  durant  la  guerre  mondiale,  ses  hygiénistes 
n’ont  pourtant  jamais  toléré  la  fabrication  ou 
la  vente  de  levains  minéraux  à  base  d’alun,  au 
titre  d’«  Ersatz».  Ainsi,  d’un  côté,  la  presque  tota¬ 
lité  des  pays  européens  considère  la  présence 
d’alun  ou  de  sels  d’aluminium  dans  les  aliments 
comme  dangereuse  et  intolérable  ;  de  l’autre, 
nous  voyons  qu’aux  Etats-Unis,  pays  où  la  sur¬ 
veillance  de  l’hygiène  publique  est  cependant 
aussi  sévère  qu’ailleurs,  la  fabrication  et  la  vente 
des  levains  minéraux  à  base  d’alun  sont  autori¬ 
sées  dans  la  plupart  des  Etats.  Comment  conci¬ 
lier  des  divergences  d’opinion  aussi  irréductibles, 
à  propos  d’un  problème  d’hygiène  alimentaire 
si  important  ? 

Il  semble  que,  pour  permettre  la  consommation 
de  tels  produits,  les  législateurs  se  soient  basés, 
aux  Etats-Unis,  sur  les  idées  théoriques  suivantes  : 
si  le  levain  est  bien  préparé,  si  c’est  une  phos¬ 
phate  alum  baking  powder,  c’est-à-dire  un  mé¬ 
lange  en  proportions  scientifiquement  calculées 
de  phosphate  acide  de  chaux,  d’alun  et  de  bicar¬ 
bonate  de  soude,  il  ne  restera  dans  le  pain,  la 
réaction  tme  fois  faite,  que  du  sulfate  de  soude, 
du  phosphate  acide  de  soude,  du  carbonate  de 
chaux  et  du  phosphate  d’aluminium.  Le  phos- 
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phate  d’aluminium  étant  insoluble,  traversera 
le  tube  digestif  comme  un  corps  inerte.  La  ques¬ 
tion  d’une  éventuelle  toxicité  des  sels  d’aluminium 
ne  se  pose  donc  pas,  si  on  admet  ce  raisonnement 
a  priori,  puisqu’à  aucun  moment  un  sel  soluble 
d’aluminium  n’exercera  son  action  astringente 
sur  les  muqueuses  du  tube  digestif. 

Cette  opinion  des  hygiénistes  américains  est- 
elle  fondée?  Au  cours  d’expériences  publiées  dès 
1888  dans  les  Chemical  News,  Mallet  mit  en  évi¬ 
dence  certains  défauts  de  fabrication  dans  les 
baking  powders  vendues  à  cette  époque.  Par 
ailleurs,  il  vit  qu’une  solution  de  pepsine  de  même 
acidité  chlorhydrique  que  le  suc  gastrique  don¬ 
nait  du  chlorure  d’aluminium  au  contact  de 
l’alumine  et  déplaçait  l’acide  phosphorique  du 
phosphate  d’aluminium.  Le  chlorure  d’aluminium 
se  comporte,  en  milieu  acide,  comme  un  précipi¬ 
tant  énergiqrre  des  matières  protéiques,  et  la 
pepsine  .se  trouve  entraînée  dans  le  précipité, 
comme  c’est  toujours  le  cas  lorsque  l’on  précipite 
des  albumines  dans  un  milieu  contenant  des  fer¬ 
ments. 

A  ces  faits,  souvent  confirmés  ultérieurement, 
notamment  par  V.-C.  Myers,  nous  pouvons 
ajouter  nos  observations  personnelles  (i)  qni 
peuvent  se  résmner  ainsi  ;  le  phosphate  d'alumi¬ 
nium  qui  se  trouve  formé  au  cours  de  l’action  du 
levain  n’e.st  pas  déshydraté,  par  la  cuisson  du  pain 
après  laquelle  il  contient  encore  17  p.  100  d’eau 
environ.  Dans  cet  état  d’hydratation,  il  se  dissout 
facilement  dans  les  solutions  d’acide  chlorhydrique 
de  même  titre  que  le  suc  gastrique,  en  donnant 
du  chlorure  d’aluminium  soluble.  Nous  avons 
constaté  la  formation  de  ce  sel  astringent,  tant 
avec  du  suc  gastrique  de  chien  que  d’homme, 
qir’il  s’agisse  d’expériences  faites  in  vitro  ou  in  vivo, 
La  solubilisation  du  phosphate  d’aluminium  est 
d’autant  plus  grande  qu’on  a  affaire  à  des  sucs 
plus  acides,  et  par  .suite  à  des  sujets  plus  hyper- 
chlorhydriques. 

Nous  avons  pu  constater  d’autre  part  qu’à  la 
hauteur  de  l’ampoule  de  Vater,  la  reprécipitation 
du  chlortue  d’aluminimn  à  l’état  d’alumine  hydra¬ 
tée  insoluble,  sous  l’influence  de  l’alcalinité  dn 
suc  ^pancréatique,  se  fait  incomplètement  grâce  à 
l’action  empêchante  de  la  bile. 

L’ingestion  de  Valum  phosphate  baking  pow¬ 
der  aboutit  donc  à,  la  mise  en  contact  avec  la 
muqueuse  gastrique,  pylorique  et  duodénale,  de 

(i)  Voy.  G.  Schaeffer,  G.  Fontès,  E.  Ije  Breton,  Ch.  Ober- 
BiNG,  B.  Thivolle,  Recherches  physiologiques  sur  les  levains 
minéraux.  I.  levains  à  base  d’alun  (Bulletin  de  la  Société  scieti- 
tifique  d’hygiène  alimentaire,  n®»  i  et  2,t.XVI,i928,àrimpres- 
sion). 
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solutions  diluées  de  chlorure  d’aluminium.  Cette 
première  constatation  sufiSrait  à  elle  seule  pour 
justifier  à  nos  yeux  l’interdiction  de  l’emploi  des 
levains  à  l’alun.  Mais  la  présence  de  sels  d’alumi¬ 
nium  solubles  dans  le  tube  digestif,  outre  l’action 
directe  qu’ils  peuvent  exercer,  pose  la  question 
de  leur  résorption,  car  ces  sels  sont  considérés 
comme  toxiques  pour  les  êtres  vivants. 

Orfila  (1814),  Mitscherlich  (1840)  ont  vu  l’effet 
des  intoxications  massives.  Elles  ne  nous 
intéressent  pas  présentement.  Siem,  en  1886, 
mit  en  évidence  les  effets  de  l’intoxication 
lente,  mais  les  travaux  les  plus  intéressants  pour 
nous  sont  sans  conteste  ceux  de  Dôlcken  (1897). 
Ce  dernier  auteur  étudia  l’empoisonnement  par 
les  sels  d’aluminium  dans  ses  manifestations  chro¬ 
niques,  en  injectant  au  lapin  ou  au  chat  des  doses 
quotidiennes  de  5  milligrammes  par  kilogramme 
de  lactate  ou  de  tartrate  double  d’aluminium  et 
de  sodium.  I,es  examens  anatomo-pathologiques 
pratiqués  chez  le  chat  montrèrent  d’importantes 
lésions  de  la  moelle  [cordons  postérieurs  (moelle 
allongée)  ;  parties  médianes  de  la  zone  radicu¬ 
laire  antérieure  ;  cordons  de  Goll].  Ees  racines 
motrices  du  trijumeau,  du  facial,  de  l’hypo¬ 
glosse  montrent  une  dégénérescence  de  plus  de  la 
moitié  des  fibres  ;  on  voit  enfin  de  nombreuses 
fibres  dégénérées  dans  les  paires  IX,  X  et  XI. 

Mais  toutes  ces  intoxications  ont  été  réalisées 
à  l’aide  de  sels  solubles,:  et  par  injections  sous- 
cutanées  :  elles  ne  sont  dès  lors  pas  probantes 
lorsqu’il  s’agit  de  condamner  l’emploi  des  levains 
minéraux.  Avant  de  proscrire  ces  levains  au  nom 
de  l’hygiène  alimentaire,  il  faut  examiner  :  1°  si 
le.  chlorure  d’aluminium  formé  dans  l’estomac  a 
une  action  sur  les  ferments  digestifs  ;  2°  si  le 
contact  fréquent  de  ce  sel  précipitant  et  astrin¬ 
gent  avec  la  muqueuse  du  tube  digestif  donne  des 
lésions  organiques  ;  3°  si  la  résorption  journalière 
de  chlorure  d’aluminium  en  faibles  quantités 
peut  provoquer  certains  troubles  physiologiques. 

1°  Dans  nos  recherches  personnelles,  publiées 
ailleurs,  nous  avons  constaté  un  retard  très  net 
de  l’évacuation  gastrique  chez  les  chiens  ayant 
ingéré  du  pain  levé  au  moyen  d’alum  phosphate 
baking  powder,  par  rapport  à  des  chiens  ayant 
ingéré  le  même  pain  travaillé  avec  de  la  levure  de 
distillerie.  En  faisant  ingérer,  d’autre  part,  à  des 
chiens  un  pain  contenant  trois  fois  la  dose  nor¬ 
male  de  levain  à  l’alun  (i),  on  provoquait  chez 
eux  des  diarrhées  fréquentes  au  début  du  régime  ; 

(i)  I,a  dose  habituelle  de  levain  est  de  16  gi^mes  pour 
s.  30  grammee  de  farine.  I,e  levain  contenant  ar  p.  100  d’alun 
calciné,  cela  correspond,  après  réaction,  à  i»r,693de  pho^hate 
d’aluminitun  ou  à  0  gr.  374-d’Al. 


elles  devinrent  plus  rares  avec  l’accoutumance 
au  cours  des  deux  mois  que  dura  la  recherche, 
mais  restèrent  assez  importantes  néanmoins  pour 
entraîner  un  mauvais  état  d’équilibre  nutritif, 
se  traduisant  par  d’importantes  oscillations  de 
poids  des  animaux. 

Si,  au  heu  de  levain  à  l’alun,  on  incorpore  au 
pain  la  quantité  correspondante  de  phosphate 
d’aluminium,  on  ,constate  un  effet  purgatif 
beaucoup  plus  violent.  C’est  ainsi  qu’avec  une 
quantité  de  phosphate  d’aluminium  équivalente  à 
celle  provenant  d’une  dose  et  demie  de  levain,  le 
pain  donne  aux  animaux  des  diarrhées  et  des 
vomissements  tels  que  le  régime  ne  peut  être 
continué  plus  de  quinze  jours.  D'explication  la 
plus  simple  que  l’on  puisse  dotmer  de  cette  cons¬ 
tatation,  c’est  que  dans  le  pain  travaillé  avec  le 
levain  il  existe,  à  côté  du  phosphate  d’aluminium 
une  grande  quantité  de  sels  de  chaux  dont  l’ac¬ 
tion  modératrice  sur  la  motricité  intestinale  se 
fait  sentir. 

2°  Après  ingestion  prolongée  de  régimes  com¬ 
plets  et  équihbrés,  où  les  besoins  énergétiques 
étaient  couverts  par  des  pains  spéciaux,  travaillés 
à  Valum  phosphate  baking  powder,  nous  avons 
observé,  tant  chez  le  chien  que  chez  la  souris, 
d’importantes  Usions  du  tube  digestif.  Nous  ne 
nous  étendrons  pas  sur  le  détail  de  ces  recherches, 
nous  en  donnerons  simplement  les  principaux 
résultats. 

Des  souris  ont  été  nourries  pendant  quatre  mois 
avec  un  pain  contenant  farine,  caséine,  sucre, 
graisse,  lait  et  sels  en  proportions  telles  qu’il  cons¬ 
tituait  un  aliment  complet.  Des  vitamines  étaient 
surajoutées  sous  forme  de  beurre,  levure  de  bière, 
et  légumes  verts. 

Dégroupé  témoin  n°  i,  composé  de  vingt  couples, 
recevait  ce  pain  travaillé  à  la  levure  ;  le*  groupe  2, 
le  même  additionné  de  phosphate  d’aluminium  (2); 
le  groupe  3,  un  pain  de  composition  identique 
mais  levé  avec  xme  baking  powder  à  l’alun  (3). 

Les  souris  des  groupes  2  et  3  montrèrent  toutes 
à  l’examen  microscopique  de  graves  lésions  du  tube 
digestif,  plus  ou  moins  étendues  selon  les 
individus.  Voici  la  description  de  quelques  types 
de  lésions  observées.  Ce  que  l’on  rencontre  le 
plus  fréquemment,  ce  sont  des  nécroses  parcellaires 
de  l’épithélium  superficiel  de  l’estomac  et  du 
sommet  de  certaines  villosités  intestinales.  Da 
nécrose  peut  être  brutale  et  frapper,  non  seulement 
le  revêtement  épithélial,  mais  le  tissu  conjonc- 
tivo-vasculaire  de  l’axe  papillaire.  Ces  lésions 

(2)  2",o7  d’aluminium  pour  1  000  grammes  secs  de  pain. 

(3)  4"ir  d’aluminium  pour  i  000  grammes  secs  de  pain. 
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ressemblent  beaucoujj  aux  érosions  rencontrées 
en  pathologie  humaine.  Chez  certains  animaux 
—  souris  n°  4  du  groupe  2  par  exemple  —  Tune 
des  lésions  est  située  sur  le  pylore,  l’autre  à  quel¬ 
ques  millimètres  de  distance  sur  le  duodénum  ; 
ces  lésions  sont  caractérisées  par  tme  perte  de 
substance  superficielle  ;  à  la  place  de  l'épithélium 
on  trouve  un  magma  fibrino-nécrotique  englo¬ 
bant  quelques  pol5mucléaires.  Ces  nécroses  peu¬ 
vent  être  importantes  ;  situées  dans  la  partie 
jEundique  de  l’estomac,  elles  pénètrent  souvent 
dans  la  profondeur,  le  pourtour  des  foyers  nécro¬ 
tiques  étant  infiltré  de  leucocytes.  On  ne  rencontre 
■jamais  ces  lésions  chez  les  souris  du  groupe  i, 
nourries  avec  un  pain  identique  levé  avec  de  la 
levure.  Elles  sont  spécifiques  et  dues  à  la  formation 
de  sels  solubles  d’aluminium  dans  le  tube  digestif. 
Pour  lesfaire  disparaître,  il  suffit  d’introduire  dan-j 
la  ration  un  excès  de  mélange  salin  physiologique 
tel  que  celui  d’Osborne  et  Meiidel.  E’acide  chlor- 
rhydrique  du  suc  gastrique  réagit  dans  ce  cas 
avec  d’autres  cathions  métalliques  que  l’alumi¬ 
nium,  la  formation  du  chlonxre  de  ce  métal  se 
trouve  empêchée  et  les  lésions  ne  se  font  pas. 
Soulignons  qu’en  pratique,  lorsque  l’homme  ingère 
pain  ou  biscuits  travaillés  avec  un  levain  à  l’alim, 
une  telle  minéralisation  du  régime  n’est  jamais 
réalisée  et  que,  par  suite,  son  action  protectrice 
ne  saurait  s’exercer. 

Contrairement  à  ce  qui  se  passe  chez  la  souris, 
nous  n’avons  pas  observé,  chez  4  chiens  nourris 
trois  à  quatre  mois  avec  du  pain  contenant  de 
Valum  phosphate  haking  powder,  de  lésions  de 
l’estomac  ou  de  l’intestin  grêle.  Par  contre,  on  en 
observe  de  très  nettes  dans  le  gros  intestin  et  plus 
particulièrement  dans  le  côlon  descendant  et  le 
sigmoïde.  Même  à  l’œil  nu,  on  voit  la  muqueuse 
congestionnée,  œdématiée,  recouverte  d’un  en¬ 
duit  de  mucus.  Ees  coupes  histologiques  montrent 
une  congestion  intense  avec  de  petites  hémorragies 
sous-épithéliales,  localisées  dans  les  régions  super¬ 
ficielles  ;  de  place  en  place  on  observe  de  l’œdème 
sous-muqueux. 

30  Ees  sels  solubles  d’aluminium  formés  dans 
le  tube  digestif  sont-ils  résorbés?  On  peut  le 
démontrer  par  des  méthodes  de  dosage  appropriées 
en  mettant  en  évidence  l’aluminium  dans  les 
organes  des  animaux  soumis  à  des  régimes  à  base 
de  pain  travaillé  avec  tm  levain  à  l’alun  (Gies  ; 
Steel).  Nous  avons  fait  quelques  déterminations  de 
ce  genre,  qui  ont  toutes  donné  des  résultats  positifs. 

Mais  la  meilleure  preuve,  à  notre  avis,  que  l’on 
ptdsse  donner  de  la  résorption  du  chlorure  d’alu¬ 
minium  par  le  tube  digestif,  c’est  l’existence  de 
troubles  apportés  à  certaines  fonctions  physio¬ 


logiques  chez  les  animaux  qui  ingèrent  des  levains 
à  base  d’alun,  troubles  que  l’on  n’observe  jamais 
chez  les  animaux  témoins  soumis  à  un  régime 
identique  mais  sans  sels  d’aluminium. 

A.  Notons’ d’abord  les  troubles  de  la  croissance 
chez  les  jermes  animaux. 

En  nourrissant  des  poulets  ou  des  rats  non 
adultes,  avec  des  régimes  parfaitement  équilibrés, 
riches  en  vitamines,  mais  à  base  de  pain  levé  à 
Valum  phosphate  haking  powder,  on  constate  un 
retard  net  de  la  croissance  par  rapport  aux  ani¬ 
maux  témoins  recevant  du  pain  à  la  levure.  Ce 
retard  est  d’autant  plus  accusé  que  les  animaitx 
mis  en  expérience  sont  plus  jeunes. 

B.  Ees  troubles  des  jonctions  de  reproduction 
sont  les  plus  caractéristiques  de  tous  ceux  obser¬ 
vés.  Nos  expériences  ont  été  faites  sur  la  souris. 

Dans unpremier groupe  de recherches,|nousavons 
observé  la  reproduction  chez  les  trois  groupes  de 
souris  dont  il  a  été  parlé  plus  haut.  Pendant  les 
quatre  mois  où  ces  animaux  étaient  en  expérience, 
les  20  couples  du  groupe  i  (pain  à  la  levure) 
ont  eu  300  petits  ;  les  20  couples  du  groupe  2 
(pain  contenant  du  phosphate  d’aluminium)  en 
ont  eu  193,  et  les  20  couples  du  groupe  3  (pain 
au  levun  àl’alun),7i  seulement. 

Dans  une  seconde  série  d’expériences  compor¬ 
tant  quatre  groupes  de  dix  couples,  le  régime 
fut  le  suivant  : 

Groupe  i  :  pain  à  la  levure  additionné  de  4 
p.  100  du  mélange  salin  d’Osborne  et  Mendel 
(pain  équilibré  formant  la  base  du  régime  et  com¬ 
plété  par  des  vitamines). 

Gro'wpe  2  :  pain  à  la  levure  contenant  13  p.  100 
de  ce  même  mélange  salin  ;  régime  identique  par 
ailleurs. 

Groupe  3  :  pain  à  Valum  phosphate  haking 
powder,  3  doses,  c’est-à-dire  4,4  p.  1000  d’alumi¬ 
nium,  et  en  outre  additionné  de  4  p.  100  du  mé¬ 
lange  salin  d’Osbome  et  Mendel.  Même  régime 
par  ailleurs. 

Groupe  4  :  même  pain  que  le  no  3,  mais  avec 
une  dose  à’alùm  phosphate  haking  powder,  c’est- 
à-dire  1,3  p.  1000  d’aluminium. 

'  Après  quatre  mois  de  régime,  les  résultats  obser- 
vés  'ont  été  les  suivants  : 

Groupe  x  :  46  portées  faisant  un  total  de  jaS 
petits  ;  mortalité  des  jeunes  dans  la  première 
semaine  qui  sxiit  la  naissance  :  6  p.  100. 

Groupe  2 :  45  portées,  310  petits  ;  mortalité 
dans  la  première  semaine  :  10  p.  100. 

Groupe  3 :  35  portées,  iç2  petits  ;  mortalité 
dans  la  première  semaine  :  23  p.  100. 

Gro'wpe  4 :  42  portées,  244  petits  ;  mortalité 
dans  la  première  semaine  10  p.  100. 
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Ces  réstütats  sont  tellement  nets  qu’ils  se 
passent  decommentaires.  Ils  trouvent  leur  explica¬ 
tion  dans  une  action  élective,  spécifique  de 
l’ion  aluminium  sur  l’ovaire.  Cette  action  est 
diminuée,  mais  reste  encore  très  nette  quand  on 
restreint  la  formation  de  chlomre  d’almninium 
dans  l’estomac  en  introduisant  d’autres  .sels  dans 
le  régime.  Comme  le  montre  le  groupe  2  de  la 
deuxième  série  d’expériences,  on  ne  peut  d’autre 
part  invoquer  une  action  due  à  une  surminéra¬ 
lisation  du  régime. 

Iv’examen  anatomo-pathologique  vient  illustrer 
de  manière  frappante  ces  constatations  expéri¬ 
mentales  :  alors  que  chez  les  souris  mâles  ayant 
ingéré  de  l’aluminium  les  te.sticules  restent  nor- 
niairx  et  la  spermatogenèse  active,  chez  toutes 
les  souris  femelles  on  constate  des  lésions  carac¬ 
téristiques  des  ovaires. 

Ovaires  des  ebmelees  faisant  fartie  de 
r,A  PREMIÈRE  SÉRIE  d’expèriences;  —  A  l’état 
normal,  l’ovaire  de  la  souris  renferme  toujours 
un  grand  nombre  de  follicules  atrétiques,  mais 
cette  proportion  est  beaucoup  plus  considérable 
chez  les  souris  des  groupes  2  et  3  nourries  avec  du 
pain  contenant  des  sels  d’aluminium,  hes  ovo^ 
cytes  de  la  couche  corticale  sont  très  rares.' Quand 
on  examine  soigneusement  les  rares  follicules  qui 
paraissent  hormaüx  au  premier  coup  d’œil, 
on  découvre  les  phénomènes  régressifs  qui  ont 
conduit  à  l’atrésie.  Ces  lésions  n’existent  chez 
aucune  des  souris  témoins  nourries  avec  du  pain  à 
la  levure  ;  on  les  trouve  par  contre  chez  toutes  les 
souris  femelles  examinées  ayant  ingéré  des  sels 
d' aluminium,  elles  sont  particulièrement  nettes 
chez  les  souris  du  groupe  3  nourries  avec  du  pain 
à  V  n  aluni  phosphate  baking  poivder  ». 

Ovaires  des  femeeees  de  ea  deuxième  série 
d’expériences.  —  On  est  frappé  par  la  dimen¬ 
sion  très  réduitedel'ovaire  chez  toutes  les  femelles 
ayant  ingéré  les  pains  3  et  4  travaillés  avec  un 
levain  à  l’alun  ;  le  diamètre  atteint  à  peine  la 
moitié  de  celui  de  l’ovaire  des  souris  témoins 
(pains  I  et  2).  Au  premier  coup  d’œil  porté  sur 
les  coupes  microscopiques,  on  cohstate  l’absence, 
pour  ainsi  dire  totale,  de  follicules  normaux  ;  on 
trouve  quelques  rares  ovisacs  dans  la  zone  péri¬ 
phérique,  de  nombreux  follicules  atrétiques  (i). 
De  temps  à  autre  on  rencontre  sur  les  coupes  des 
cicatrices  de  corps  jatmes,  ou  des  corps  jaunes  de 
gestation.  Cette  description  est  valable  pour  les 
ovaires  de  toutes  les  souris  soumises  aux  régimes 
à  base  de  levain  à  l’alun;  chez  les  souris  témoins 

(i)  Ea  reproductiott  photographique  de  quelques  coupes 
figure  dans  le  travail  original,  toc.  cil. 
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nourries  avec  du  pairîlàIJ<I_l^vure  contenant  des 
doses  même  importantes  de  mélange  salin  synthé¬ 
tique,  on  ne  les  rencontre  jamais.  Nous  considérons 
donc  ces  lésions  comme  spécifiques  d’une  action 
des  sels  d’aluminium. 


Nous  pensons  que  ce  résumé  de  nos  recherches 
suffira  pour  faire  comprendre  la  nature  du  danger 
signalé  par  nous  au  début  de  cet  article.  On  voit 
quecertaines  substances,  qui  ne  sont  pas  par  elles- 
mêmes  des  poisons  au  sens  habituellement  donné 
à  ce  mot,  peuvent,  quand  elles  sont  ingérées  quoti¬ 
diennement  pendant  des  mois  et  des  années, 
provoqtter  des  troubles  pht^siologiques  et  des 
lésions  organiques  dont  l’étiologie  reste  en  général 
insoupçonnée.  De  tels  produits  sont  certainement 
responsables  de  beaucoup  de  maladies  dont  la 
fréquence  augmente  d’une  façon  a  priori  inexpli¬ 
cable  avec  les  conditions  alimentaires  imposées 
à  l’homme  par  la  civilisation  moderne. 

Nous  aurons  atteint  notre  but  si  nous  avons 
attiré  l’attention  des  médecins  et  des  hygiénistes 
sur  des  problèmes  dont  l’étude  n’est  peut-être 
pas  très  séduisante, -mais  dont  la  solution  est  d’un 
intérêt  pratique  considérable. 


ÉQUILIBRE  ALIMENTAIRE 
ET  NUTRITION 


IVI“»  L.  RANDOIN  et  M.  H.  SIMONNET 


Introduction.  ■—  Pendant  le  siècle  qui  suivit 
'les  découvertes  de  Davoisier,  de  remarquables 
savants  (Magendie,  Boussingault,  J.-B.  Dumas, 
Diebig,  Claude  Bernard,  Lawes  et  Gilbert, 
Bunge,  etc.),  avançant  dans  la  voie  subitement 
ouverte  par  le  génial  fondateur  de  la  Chimie  et 
de  la  Physiologie,  enrichissent  considérablement 
la  science  de  la  nutrition. 

Vers  1880,  les  jirogrès  déjà  réalisés  sont  tels, 
que  cette  science  se  subdivise  alors  en  diverses 
branches,  dans  chacune  desquelles  s’engage  im 
grand  nombre  de  chercheurs  spécialisés  :  bio¬ 
chimistes,  biophysiciens,  physiologistes.  Cer¬ 
taines  découvertes  éclairent  tout  à  coup  d’un  jour 
nouveau  la  science  de  la  nutrition,  et  spéciale¬ 
ment  le  problème  de  l’alimentation,  lequel  prend 
ainsi  des  aspects  divers  et  présente  un  relief  de 
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l4us  en  plus  accusé.  Mais,  plus  le  résultat  obtenu 
est  frappant,  plus  .riiuportauce  qu’on  lui  accorde 
est  excessive  et,  chaque  fois,  les  .anciennes  données 
classiques  sont  .oubliées,  méconnues,  noyées  dans 
l’ombre. 

C’est  d’abord  la  doctrine  dite  de  l’Energétique 
qui,  appliquée  à  l’étude  des  phénomènes  d’en¬ 
semble  de  la  nutrition  et  devenant  ainsi  VÉner- 
géiiÿue  .alimentaire,  conduit  à  .la  notion  d’un  .flux 
d’énergie  traversant  .les  organismes  :  énergie  chi- 
•hiique  potentielle  des  aUments  organiques  à  l’en¬ 
trée,  énergie  calorifique  à  la  sortie. 

Ea  découverte  du.rôle  joué.par  .certains  éléments 
minéraux  dans  les  actions  diastasiques,  et  en  géné¬ 
ral  dans  les  actions  catalytiques  vitales,  attire 
définitivement  l’attention  sur  les  substances  non 
organiques,  et  prouvent  que  celles-ci  peuvent  se 
montrer  indispensables , à  des  doses  extrêmement 
faibles  (G.  Bertrand).  D’autre  .part,  le  nombre  des 
corps  simples  .reconnus  et  dosés  dans  les, tissus  et 
les  humeurs  augmente  de  plus  en  plus.  Ea  ration 
alimentaire  doit-elle  apporter  tous  ces. éléments 
minéraux  et  en  quelles  proportions?  Ce  point  de 
vue  vient,  singuüèrement  compliquer  lepro,blème. 

Ea  vieille  question  de  V azote  alimentaire  indis¬ 
pensable  ne  cesse  d’occuper  les  esprits  et  ne  se 
résout  pas.  Attaquée  .successivement  par  .les  bio¬ 
chimistes  et  les  physiologistes,  elle  change  d’as¬ 
pect,  tantôt  se  simplifiant,  tantôt  se  compliquant. 
Des  différentes  albumines,  l’intérêt  passe  aux 
divers  acides  aminés  qui  entrent  dans  la  cons¬ 
titution  de  ces  énormes  molécules  organiques.  Ee 
progrès  réalisé  sur  ce  point  est  très  important  et 
conduit  pratiquement  à  l’analyse  biologique  des 
aliments  et  à  la  constitution  de  régimes  artificiels 
d’expérience.- 

Une  fois  engagés  dans  cette  voie,  les  physio¬ 
logistes  s’aperçoivent  enfin  de  l’importance  qu’il 
con-vient  d’attacher  .à  certaines  parties  du  non- 
dosé  alimentaire  ou  indéterminé  alimentaire  jus- 
quhci  absolument-négligé,  parce  que  toujours  pré¬ 
sent  pratiquement -dans  les  substances  complexes 
servant  de  base  à  la  constitution- des  régimes  d’ex¬ 
périence.  On  constate  -que  la  liste  des  principes 
alimentaires,  déjà  singulièrement  allongée  par 
l’addition  de  nombreux  éléments-minéraux- .«t  par 
la  longue  -série  des  divers  acides  aminés  aümen- 
taires,  n'est  pas  .-encore  close.  Il -reste  du -nouveau 
à  .rechercher,  et  ce  «  nouveau  »,  désigné  provisoire¬ 
ment  sous  le  nom  de  vitamines,  vient  brouiller 
toutes  les. solutions  du  problème  déjà  proposées. 

Ea  mystérietise  question  .des  vitamines  ayant 
suscité;à  son  tour  .des  exagérations,  il  mous  a  sem¬ 
blé  qu’il  .devenaitdndispensable,  à  causefdesappH- 
cations  pratiques -et  des  -conséquences  infiniment 
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.graves  qui  .peuvent  en  -résulter,  de  donfiner  .enfin 
cette  question  primoKtiàle  des  besoins  alimen¬ 
taires  de  l’homme  à  tous  les  âges  et  dans  -toutes 
les  conditions.  • 

Notre  conception  du  problème  de  l’alimenta¬ 
tion  permet  d’apercevoir  à  la  fois  la  totalité  des 
aspects  de  ..ce  dernier.  Elle  tient  .conrpte,  en  efiet, 
de  ,  chacune  des  importantes  données  antérieures 
et  rend  désormais  iinpossible  un  excès  préjudi¬ 
ciable  dans  un  sens  .ou  dans, un  autre.  Dans  cette 
conception,  le  but  à  atteindre  .est  la  réalisation 
d’un.ou  de  plusieurs  alimentaires 

lement  adaptés  .à  chaque  cas.  Ees  chercheurs 
seront  donc  conduits  à  rechercher  et  à  préciser 
les  relations  qualitatives  et  quantitatives  qui 
doivent  ou  peuvent  exister  entre  les  divers  -prin¬ 
cipes  constitutifs  des  rations  alimentaires,  et, 
essentiellement,  entre  les  substances  .énergétiques 
(protides,  Hpides,  glucides)  (r)  et  .les  substances 
non  énergétiques  .des  .légimes  (acides  aminés 
indi^ensablfis,  éléments  minéraux,  vitamines, 
aliment  encombrant). 

Équilibre  cellulaire,;  équilibj^e  -humoral, 
équilibr-e  alimentaire.  —  .Ees  .aliments  con¬ 
courent  à  l’entretien  ,  d’un  organisme  dans  lequel 
les  diverses  substances  constitutives  se  trouvent 
présentes  .dans  certaines  proportions,  et  l’expé¬ 
rience  montre  .que,  .dans  chaque -cellule  vivante, 
les  conditions  dans  lesquelles'l’équilibre.est --réalisé 
sont  bien  précises.  E- étude  des  constantes  .cellu¬ 
laires  (A.  Mayer  et  G.  Schaeffer)  montre  qtie 
les  rapports  qui  existent  entre  les  principes  cons¬ 
titutifs  sont  fort  étroits  au  sein  des  divers  élé¬ 
ments  anatomiques. 

Pour  assirrer  la  constitution  diiniique  et  phy¬ 
sico-chimique  normale  du  sang  et  des  humeurs, 
il  existe  des  mécanismes  régulateurs  très  délicats 
et  très  comphqués.  Diverses  excrétions, et  divers 
dépôts  (mise  en  réserve)  sont  les  moyens  par  les¬ 
quels  se  fait  cette  auto-régulation,. en  même  temps 
qu’ils  -eu  sont  les  effets  principaux.  Claude  Ber¬ 
nard  a  eu  le  grand  mérite  d’attirer  l’attention 
sur  cet  aspect  du  .fonctionnement  vital.  Mais 
l’étude  des  constantes  du  milieu  .intérieur  .montre 
que  cell^-ci  peuvent  présenter  des  variations 
d’amplitude  assez  .grandes  sans  qu’il  en  :résulte 
de  troubles  appréciables.  Ee  glucose  libre  du -sang 
oscille,  par  exemple,  entre  06^,75  etÆ»*',5D.,p."iooo, 
cirez  ühomme. 

Au  niveau  de  l’absorption  .intestinale,  les -rap¬ 
ports  doivent  être -.encore,  moins  stricts,  tout -en 

(i)  Protides  ou  substances  protéiques  ;  lipides  ou  matières 
grasses  ;  glucides  "pu  hydrates  de  carbone.  Décision  de  la 
IV"  conférence  internationale  fie  .Chimie  pure  et  appliquée 
(Voy.  Bull.  Soc.  Chim.  Biol.,  ipes,  V.  5,  P.-534). 
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•conservant,  malgré  tout,  des  valeurs  limites  déter¬ 
minées. 

Malgré  le  travail  des  organes  digestifs  qui  re¬ 
présente  im  premier  effort  tenté  par  l’organisme 
pour  «  équilibrer  »  la  ration  ingérée,  il  est  bien 
certain  qu’un  régime  constitué  d’une  manière 
■défecttxeuse  tend  constamment  à  détruire  l’éqiri- 
libre  du  milieu  intérieur  et,  en  conséquénce,  celui 
•des  cellules  vivantes  elles-mêmes,  lieux  ultimes 
d’utilisation  des  principes  nutritifs.  En  tout  cas, 
pour  conserver  à  ses  cellules  leurs  constantes 
•caractéristiques,  l’organisme  se  trouve  contraint 
à  de  fréquentes  réactions,  d’intensité  plus  ou 
moins  grande. 

Nous  voyons  dans  ces  réactions,  dans  ces  fa¬ 
tigues  répétées  de  tissus  et  d’organes,  l’origine  de 
nombreuses  maladies  de  la  nutrition.  Depuis  les 
remarquables  recherches  de  ClaudeBernard,ratten- 
tion  des  physiologistes  a  été  beaucoup  plus  atti¬ 
rée  sur  le  fait  qu’il  existe  des  mécanismes  régu¬ 
lateurs  généraux,  arrangeant  toutes  choses,  que 
•sur  V action  perturbatrice  provenant  d’un  manque 
d'équilibre  dans  le  régime  alimentaire.  Nous  envi¬ 
sageons  les  processus  régulateurs  comme  des 
moyens  de  défense,  de  secours  en  quelque  sorte, 
qui  ne  doivent  pas  fonctionner  constamment  au 
maximum,  mais,  au  contraire,  le  plus  doucement 
possible,  et  jamais  «  à  fond  ». 

A  notre  sens,  un  équihbre  alimentaire  parfait 
est  celui  pour  lequel  les  rapports  entre  les  diverses 
substances  constitutives  d’un  régime  sont  tels, 
que  celles-ci,  après  digestion,  sont  absorbées  dans 
des  proportions  qui  ne  déterminent  aucune  réac¬ 
tion  violente  de  la  part  de  l’organisme,  ni  de  fa¬ 
tigue  d’organes  par  la  mise  en  jeu  répétée  de  cer¬ 
tains  mécanismes  régulateurs. 

.  Il  est  donc  utile  d’ajouter  à  la  notion  si  fruc¬ 
tueuse  des  équilibres  et  des  constantes  cellulaires,  et 
à  la  notion  plus  ancienne  et  non  moins  intéres¬ 
sante  des  équilibres  et  des  constantes  du  milieu  in¬ 
térieur,  celle  des  équilibres  et  des  constantes  alimen¬ 
taires  sur  laquelle  nous  avons  depuis  cinq  années 
attiré  bien  des  fois  l’attention  des  cliercheurs. 

D’ailleurs,  dans  le  domaine  pathologique,  la 
notion  d’équilibre  alimentaire  a  pris  place  grâce 
aux  travaux  de  A.  Desgrez,  F.  Rathery  et 
H.  Bierry  (i).  Des  travaux,  qui  ont  porté  princi¬ 
palement  sur  le  déséquilibre  causé  par  le  diabète, 
ont  montré  tout  le  parti  que  la  thérapeutique 
pouvait  tirer  de  cette  notion. 

(i)  A.  Desorbz,  h.  Bierry  et  F.  Rathery,  Régimes 
■équilibrés  et  acidose  diabétique  (C.  R.  Acad,  sc.,  1922,  U  174, 
p.  1576).  —  Utilité  de  la  vitamime  B  et  du  lévulose  dans  la 
•cure  de  l’insuline  (C.  R.  Acad,  sc.,  1923,  t.  177,  p.  795).  — 
H.  Buîrry  et  F.  Rathery,  Régimes  équilibrés  et  corps  gras 
dans  la  ration  des  diabétiques  {Presse  médicale,  1924,  p.  869). 
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Recherches  expérimentales  sur  l’équi¬ 
libre  alimentaire.  —  Des  recherches  extrême¬ 
ment  nombreuses  tendent  à  prouver  la  nécessité 
d’un  équilibre  ahmentaire  convenable.  Nous  ne 
pouvons  les  rappeler  toutes  ici.  Une  première 
conception  de  l’équilibre  alimentaire,  formulée 
principalement  par  les  auteurs  américains,  s’ap¬ 
puyait  sur  la  nécessité,  dans  la  ration,  de  quanti¬ 
tés  minima  de  substances  spécifiquement  indispen¬ 
sables.  On  cherchait  à  associer  les  principes  miné¬ 
raux,  les  acides  aminés  indispensables  et  les 
vitamines  en  proportions  optima,  et  aussi  fixes 
que  possible,  pour  constituer  des  régimes  com¬ 
plets  et  équilibrés  ;  on  pensait  qu’au  contraire 
les  proportions  des  substances  énergétiques  :  pro¬ 
tides,  lipides,  glucides,  pouvaient  varier  dans  des 
limites  très  étendues  selon  le  i»rincipe  de  l’isodyna- 
rnie.  Ce  principe  conservait  donc  toute  sa  valeur, 
sous  la  réserve  d’un  minimum  de  certains  acides 
aminés,  et,  d’après  quelques  auteurs  (A.  Desgrez 
et  H.  Bierry,  1920)  (2),  d’un  minimum  d’hydrates 
de  carbone. 

A.  Desgrez  et  H.  Bi'err}’-,  en  1921  (3),  aj'ant  fait 
varier  les  proportions  de  protides,  lipides  et  glucides 
dans  des  régimes  privés  de  la  totalité  des  vita¬ 
mines,  admettent,  en  conclusion,  «  que  les  quan¬ 
tités  de  facteurs  complémentaires  A,  B  et  C  exi¬ 
gées  par  l’organisme,  varient,  non  seulement  avec 
les  espèces  alimentaires,  mais  avec  les  projiortions 
de  ces  espèces  présentes  dans  la  ration  ».  D’autres 
expérimentateurs  signalent,  d’une  manière  plus 
ou  moins  vague,  des  relations  du  même  ordre. 

En  1229,  à  la  suite  d’observations  relit'v  s  aux 
effets  d’une  avitaminose  déterminée  ou  d’une  ca¬ 
rence  minérale  spéciale,  nous  avons  été  amenés  à 
penser  que  le  principe  de  l’isodynàmie  devait  se 
trouver  limité,  d’une  manière  assez  étroite,  par 
les  variations  quantitatives  de  certaines  vita¬ 
mines  ou  de  certains  éléments  minéraux,  et  qu’il 
fallait  tenir  compte  de  rapports  nécessaires  entre 
les  matières  énergétiques  et  les  substances  non  énergé¬ 
tiques  des  régimes. 

Au  lieu  d’envisager  séparément  le  point  de  vue 
quantitatif  et  le  point  de  vue  qualitatif  du  pro¬ 
blème  alimentaire,  nous  avons  voulu  essayer  de 
saisir  entre  eux  des  rapports  déterminés.  Puisque 
les  divers  principes  n’ont  pas  le  même  degré  de 
nécessité  dans  tous  les  cas,  ils  ne  doivent  pas  être 
non  plus  présents  dans  les  mêmes  proportions. 
Tel  principe  peut  remplacer  occasionnellement  tel 

(2)  A.  Desgrez  et  H.  Bierry,  Equilibre  azoté  et  hydrates 
de  carbone  de  laration  alimentaire  (C.  R.Acad.sc.,  i920,t.  171, 
P-  1393)- 

(3)  A.  Desgrez  et  H.  Bierry,  Ration  alimentaire  et  vita¬ 
mines  (C.  R.  Acad,  sc.,  1921,  t.  172,  p.  1068). 
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autre,  certaine  substance  peut  être  utilisée  à  cause 
de  la  présence  d’une  autre  substance.  1,’énergie, 
les  diverses  radiations,  là  matière  sous  ses  diffé¬ 
rentes  fbrnfes-  doivent,  à  notre  avis,  être  étudiées 
Tune  par  l’antre,  l’ùne  par  rapport  à  l’autre. 

Nous  avons  entrepris  dés  expériences  afin  de 
«  recliercher  1er  rôle  possible  de  chacun  de  ces  corps 
(éléments  mi'néraits:  et  ncides  aminés  indispen¬ 
sables,  vitamines)  dans  l’utilisation,  par  l’orga¬ 
nisme,  dés  substances  énergétiques  »  (i). 

Et  nous  avons  démontré  eu  1923-24  que  la  vita¬ 
mine  hydrosoluble  B'  joue  précisément  un  rôle 
primordial-  dans  lé  métabolisme  des  substances 
énergétiques  considérées,  quantitativement  et 
qualitativement,  comme  les  plus  importantes  : 
les  glucides  (ou  hydrates  de  carbone).  Une  ration 
renfermant  l’énergie  potentielle  nécessaire  à  un 
organisme  n’en-tretiént  celui-ci'  (ou  ne  iDermet  sa 

,  .  ,  ,  vitamine  B 

croissance)  que  si  le  rapport  — ne  des¬ 
cend  lias  au-dessous  d’une  certaine  valeur  (2). 
Des  troubles  éclatent,  soit  lorsqu’on  augmente 
suffisamment  la  proportion  des  glucides  d’une 
ration,  soit  lorsqu’on  diniimie  la  proportion  de 
vitamine  B.  Des  deux  manières,  on  produit  un 
déséquilibre  (3}. 

D’autres  recherches,  effectuées  en  1925  par 
D.  Randoin  et  J.  Alquier  (4),  ont  prouvé  la 
nécessité  d’un  équilibre  déterminé  entre  les  com¬ 
posants  minéraux  et  les  composants  énergétiques 
des  régimes,  aussi  bien  pour  le  développement  de 
l’organisme  que  pour  l’accomplissement  des  fonc¬ 
tions  de  reproduction.  Ces  auteurs  ont  montré 
qu’une  ration  satisfaisante  se  trouve  déséquilibrée, 
ou  par  im  apport  de  sels  minéraux,  ou  par  un  sup¬ 
plément  de  glucides,  mais  non  par  un  apport 
simultané  des  deux  sortes  de  substances,  en  pro¬ 
portions  convenables. 

Dans  notre  conception,  V équilibrepeut  êtreréalisé 
de  diverses  manières,  en-  faisant  varier,  lés  propor- 

(1)  M»®  I,.  Randoin  et  Il..SiMONNiii,  lutroductioa  à  l’étude 

de  la  physio-patliolbgie  des  maladies  par  déséquilibre  alimen- 
tsAxaiBiUl.  Soc..soûmtiii  hyg'.  t.  XI-,  p.  602). 

(2)  .M"'“  R, .Randoin  et  h.  Simonnet,  lu&uence  de  la  uatuie 
et  de  la  quantité  des  glucides  présents  dans  une  ration  privée 
defacteunB  sur  la  précocité  db  l’apparition  des  accidents  de  la 
polynévriteaviadretC.  S.  Acad.,  1^2,3, 1. 17.7;  pi  903); — ÉC£uilibre 
aliuiantaire,isodyriauiie  et  substances. élémentaires  tondanien- 
talcs  (Bulli  Soc.  Chim.  Moi.,  1924,  t.  VI,  p.  601.). 

(3) .  M?"»  R.  RANDOIN'  et  lé.  Simonnet;  Rechercllcs  expéri¬ 
mentales.  mlativesiau:  mécanisme. de  la  produetioni  desi  trautéiis 
caractérisant  une  maladie  par  déséquilibre  alimentaire,  lapoly- 
névriteaviaire;(iî««.  Soc.  scicnlif.hyg.  alim.,  ig24,t.XII,p  86). 

(4)  R;  Randoin  eti  J.  Ai^ïoiem;  Équilibre  alimentaire 
etproportionsirelatives  des- sels  iniuérau!e  et  dés  glucides  d’unc 
ration  (C. R.  Acad.se.,  1925,  t.i8o,  p.2063).  —  Reprodüetion-, 
croissance  et.  équilibre- alimentaire  (C.  R'.  Acadi  Sc.,  igaô, 
t.  182,  p.  94). 
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tions  relatives  dé  certains  principes  nutritifs,  si 
l’on  prend  soin  de  faire  varier  en  même,  temps  les- 
proportions  d’autres  principes  dont  le  rôle  dans- 
l’économiq  est  en  relation  avec  celui  que  jouent 
tes  premiers  (exemples  :  vitamine  antirachitique'et 
calcium,  vitamine  B  et  glucides). 

En  d’autres  termes,  il  y  a  divers  équilibres- 
alimentaires  ou,  plutôt,  E  y  a  un  jeu  possible  de- 
r équilibre  dont  il  importe  de  connaître  le  secret, 
jeu  qui  n’est  pas  le  même  dans  tous  les  cas  physio¬ 
logiques  :  croissance,  entretien,  phénomènes  de 
reproduction,  etc... 


Cette  manière  d’envisager  le-  problème,  alimen¬ 
taire-  (5)  au  point  de  vue  des-  rapports-  existant, 
entre  les  substances  non  énergétiques-  et  les  subs¬ 
tances  énergétiques  des  régimes-  donne  donc  une 
nouvelle  signification  à  la  notion  de  «  ration  équi¬ 
librée  »  et,  ainsi,  nous-  parait  devoir  conduire-à  .des 
résultats  plus  fructueux  que  la-  notion  restreinte 
de  carence  (base  de.  l’ancienne  notion  de  l’équi¬ 
libre).  Ce  qu’il  faut  chercher  à  réaliser,  ce  sont 
des  rations  renfermant  mie  quantité  minima  de 
produits  matériels,  indispensables,  avec  laquelle 
cependant  l’organisme  puisse  se  procurer,  la  tota¬ 
lité  de  l’énergie  qui  lui  est  nécessaire.  Ea  ration 
idéale'  serait,  à  rendement  énergétique  brut  égal, 
celle  qui  renfermerait  le 'moins  de  ma-tièresi.  E’en- 
combrement,.  la  surchar.ge  qui.  fatiguent  inutile¬ 
ment  un  organisme,  pourraient  donc  être  évités- 
au  moyen  de  rations  proportiomiées;  spéciale¬ 
ment  adaptées  au  cas  envisagé. 

Nos  préoccupations  théoriques- mareheait  ainsi 
de  pair  avec  le  point  de  -vue  pratique  qui-  est  celui 
du  rendement.  Dans  l’un  comme'  dans  l’autre  cas, 
l’essentiel,  c’est  d’épargner  la  fatigun  des-  organes- 
due  à  des  efforts  de- réaction  trop ■- accentués,  en 
évitant  la.  formatioui  de 'déchets  inutiles -ou  nocifs  :. 
déchets  digestifs,  déchets-  énergétiques  (chaleur 
surabondante),  produits  de  combustion-  incom¬ 
plète,  etc..  Nous  concevons- fort. bien,  que- l’action 
nocive  d’un  régime,  légèrement  déséquilibré;,  agis¬ 
sant  toujours  dans,  le  même  sens  pend'ant  pltt- 
sieurs- générations,  peut  déterminer  des  modifica¬ 
tions  de  la  constitution  et.de  l’équilibre  pliysico- 
chimique  des  humeurs,,  des-  transformations,  pro,- 
ÎQuâes-â&.l’ oj'gamsme’-terradn.  Gèlui-ci  posséderait 
finalement  une  aptitude  toute- spéciale  àiedntrae- 
ter  de  graves  maladies,  différentes  selon  la  nature 

(5)  M*”®  L.  Randoin- et  H.  Simonnet,  Re  problème,  alüiicu- 
taire-envisj^é-au  point  dfe  vue  dfes'raptiorts;  existant  entre  les 
substances- élémentaires  fondamentales  et  Ifes- substances  éher- 
géüqnes  (G;  S.  Avad'.  sc.,  1924-, 't.,  178;  p.  903); 
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du  ou  des  déséquilibres  :  diabète,  tuberculose, 
cancer... 

Une  ration  alimentaire  bien  constituée  ne  doit 
ni  gêner  ni  modifier  les  fonctions  vitales,  et  il 
faut,  en. même  temps,  qu’elle  soit  capable  de 
répondre  au  maximum  à  tous  les  besoins  de  l’or¬ 
ganisme.  Et  c’est  précisément  pour  satisfaire  à 
ces  deux  conditions  qu’elle  doit  être  qualitati¬ 
vement  et  quantitativement  équilibrée. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Comment  éviter  les  épanchements  pleuraux 
au  cours  du  pneumothorax  thérapeutique. 

On  sait  la  fréquence  avec  laquelle  les  épanchements 
pleuraux  viennent  compliquer  le  pneumothorax  artifi¬ 
ciel.  A.  Kabino  (Alinerva  medica,  24  mars  1928)  préco¬ 
nise  une  méthode  qui,  dans  vingt  cas,  traités  depuis 
un  an,  lui  aurait  donné  des  succès  constants.  Cette  mé¬ 
thode  consiste  à  réchauffer  l'air  injecté  en  plongeant  l'ap¬ 
pareil  de  Forlanini  dans  une  cuve  pleine  d'eau  à  80°  qu'on 
laisse  refroidir  jusqu'au  moment  précis  où  la  tempéra¬ 
ture  atteinte  est  celle  du  malade.  Ou  éviterait  ainsi  de 
provoquer  une  réaction  pleurale  par  différence  de  tem¬ 
pérature.  Un  autre  avantage  de  cette  méthode  serait  dû 
au  fait  que  l'air  injecté  ne  se  dilate  plus  par  réchauffe-  ' 
nient  à  l'intérieur. de  la  cavité  pieurale  et  que  le  mano¬ 
mètre  peut  ainsi  donner  des  valeurs  correspondant  fi  la 
pression  réelle  à  la  fin  de  l'insufilatipn. 

■Jean  lÆRKBOui.i.E'r. 

Un  cas  de  calculose  Intra-hépatique  à  évolution 
latente. 

D.  MaESÏrini  (Rinascenza  medica,  15  mars  1927)  rap¬ 
porte  le  cas  d'une  malade  atteinte  à  dix  ans  de  typhoïde 
et  ayant  présenté  successivement  à  vingt-trois  et  à 
vingt-cinq  ans  deux  ictères  accompagnés  d'érj’sipèle 
et  sans  aucune  douleur  abdominale.  C'est  au  cours  de 
ce  dernier  ictère  que  la  malade  mourut  avec  un  syndrome 
de  perforation  d'un  viscère  abdominal  survenu  brusque¬ 
ment.  L'autopsie  montra  un  grand  nombre  de  gros 
calculs  intra-hépatiques  de  composition  calcaire,  avec 
d'importantes  altérations  inflammatoires  et  scléreuses  du 
parenchyme  hépatique.  Un  de  ces  calculs  avait  perforé 
un  des  gros  conduits  biliaires  au  niveau  du  hile,  expli¬ 
quant  ainsi  la  péritonite  terminale.  L’auteur  conclut  en 
remarquant  qu'en  présence  d'un  ictère,  ou  doit  toujours 
penser  à  la  lithiase,  même  en  dehors  de  tout  antécédent 
et  de  tout  signe  objectif. 

'  Jean  Lureboueiæï. 


Recherches  sur  la  cholestérlnémle. 

Poursuivant  ses  recherches  sur  la  cholcstérinémie, 
G.  Casoeo  {U  Morgagni,  4  mars  1928)  a,  au  coms  de 
30  néphrites,  obtenu  des  résultats  assez  inconstants  ; 
augmentation  le  plus  souvent  dans  la  glomérulo-né- 
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phrite  aiguë  et  la  glomérulo-néphrite  chronique  diff  use, 
diminution  marquée  dans  deux  cas  de  néphrite  avec 
œdèmes  et  décompensation  cardiaque,  résultats  très 
variables  dans  la  sclérose  rénale  ;  l'azotémie  était  c(un- 
plètement  indépendante  du  taux  de  la  cholestérine  ;  la 
pre-ssiou  artérielle  allait  de  pair  avec  ce  taux  dans  les 
glomérulo-néphritcs  chroniques  diffuses  seulement.  Chez 
12  diabétiques,  le  dosage  montra  9  hypercholestériné¬ 
mies  notables  et  même  5  cas  où  le  taux  dépassait  3  p.  1000  ; 
de  tous  les  facteurs  étiologiques  et  des  divers  .symptômes 
organiques  de  l'affection,  seule  l’acidose  sembla  être  en 
relation  avec  l'hypercholestérinémie.  Enfin  l’étude  de 
20  ulcères  gastro-duodéuaux  ne  donna  que  des  résultats 
très  variables. 

Jean  Lereboueee'i'. 


Sur  un  cas  de  maladie  de  Buerger. 

L.  DE  Gae'i'ano  (Annali  Ualiani  di  chmirgia,  31  jan¬ 
vier  1928)  rapporte  le  cas  d’un  malade  de  trente-neuf  ans. 
Italien  d’origine,  chez  lequel  la  maladie  débuta  par  des 
phénomènes  de  claudication  intermittente  avec  colora¬ 
tion  bleuâtre  du  pied  et  de  la  jambe  droite.  Au  bout 
d’un  mois  apparurent  des  phénomènes  de  dysbasie  dou¬ 
loureuse  progressive  ;  ces  phénemtnes  devinrent  conti¬ 
nuels  et  les  douleurs  ne  cédèrent  plus  imr  le  reims. 
Bientôt  apparurent  des  phénomènes  de  gangrène  des 
orteils  et  du  talon.  Gn  constatait  en  même  temps  des 
troubles  de  la  sensibilité  superficielle;  une  hypoexcita- 
bilité  électrique  des  muscles,  et  surtout  une  di.sparitiou 
presque  complète  des  oscillations  avec  l’appareil  de 
Pachou.  La  réaction  de  Wassermann  fut  constamment 
négative.  l.Tne  sympathectomie,  puis  un  traitement  à 
l'insuline  ne  donnèrent  aucun  résultat,  et  devant  la  per¬ 
sistance  des  douleurs,  il  fallut  eu  venir  à  une  amputation 
de  cuisse  au  tiers  siqjérieur.  Au  niveau  de  la  section, 
les  lambeaux  saignaient  mal,  et  veine  et  artère  étaient 
oblitérées.  Cependaiit  la  guérison  put  être  obtenue.  L’exa¬ 
men  anatomique  montra  des  vaisseaux  fibreux,  adhérant 
aux  tissus  voisins.  Au  microscope,  l’artère  était  oblité¬ 
rée  par  un  thrombus  bien  organisé,  avec  un  très  étroit 
canal  en  son  centre,  et  en  voie  de  transformation  fibreuse; 
il  existait  aussi  une  périartérite  fibreuse  diffuse.  Les 
lé.sions  venteuses  étaient  à  2H’u  près  siqterposables.  L’au¬ 
teur  dit  n’avoir  pas  observé  les  itrofondes  .altérations 
vasculaires  observées  dans  la  plupart  des  cas  de  maladie 
de  Buerger. 

J  EAN  LEKEBOtJI.EE'r. 


L’étiologie  de  l’anémie  pernicieuse. 

Ajirès  avoir  i).a,s.sé  on  revue  un  certain  nombre  d’obser¬ 
vations  cliniques  desquelles  il  ressort  que  l’anémie  j^cr- 
nicieuse  est  souvent  liée  à  uns  sténose  de  l’Iléon,  E.  Lom- 
BARDI  {Rifonna  medica,  30  janvier  1928),  rapporte  les 
résultats  d’expérience.s  effectuées  par  lui  sur  des  chiens. 
Chez  six  de  ces  animaux,  il  réalisa  une  sténose  iléale  par 
im  lambeau  axjonévrotique  ;  l’un  d’eux  mourut  rajude- 
mais,  mais  chez  les  cinq  autres,  il  observa  un  syndrome 
caractérisé  par  un  amaigrissement  jwogressif,  une  faim 
vorace,  des  lésions  ulcéremses  des  membres,  et  du  côté 
du  sang,  mie  forte  diminution  de  l’hémoglobine,  une 
réduction  progressive  du  nombre  des  érythrocytes  (jus¬ 
qu’à  1 700000  dans  un  cas),  de  la  poikylocytose,  de  l’ani- 
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socytüsc,  parfois  de  la  polycliroiuatopliilic  et  de  la 
Icucocytose.  Los  animaux  moururent  au  bout  de  huit  à 
neuf  semaines  et  l’autopsie  montra  chez  eux  une  dilata¬ 
tion  iléale  sus-jacente  à  la  sténose  remplie  d’un  liquide 
fétide,  et  parfois  un  retour  de  la  moelle  osseuse  au  stade 
embryonnaire.  L’auteur  attribue  les  phénomènes  obser¬ 
vés  à  des  toxines  d’origine  intestinale  ayant  pris  naissance 
au-dessus  de  la  sténose,  et  pense  qu’on  pourrait  expli¬ 
quer  par  un  mécanisme  analogue  un  grand  nombre  de  cas 
de  maladie  de  lîicrmer. 

JEAN  LEREBOULI.E’I'. 

Ictère  avec  symptômes  de  sclérose  en  plaques. 

R.  C.ARUSi  {U  PoUcUnico,  6  février  1928)  rapporte  le 
cas  exceptionnel  d’un  malade  de  t^uarante-scirt  ans  chez 
lequel  on  vit  s'installer  im  tremblement  localisé  d’abord 
fl  une  main,  puis  généralisé,  ayant  tous  les  caractères 
du  tremblement  iiitentionnel,  puis,  très  rapidement,  un 
ictère  a.ssez  foncé,  avec  prurit,  décoloration  incomplète 
des  matières  et  troubles  intestinaux  sans  élévation  ther¬ 
mique.  Ces  deux  ordres  de  symptômes  s’accentuèrent 
parallèlement  :  la  marche  devint  difficile,  on  observa  des 
troubles  de  la  parole,  quelques  vomissements,  des  ver¬ 
tiges  avec  éblouissements  ;  la  région  hépatique  devint 
douloureuse,  le  foie  s’hypertrophia,  le  malade  maigrit 
de  9  kilos  et  la  teinte  ictérique  s’accentua  ;  mais  on  ne 
constate  aucun  trouble  des  réflexes,  aucun  trouble  sen¬ 
sitif.  'Loutes  les  recherches  biologiques  et  bactériolo¬ 
giques  faites  eu  vue  de  découvrir  une  étiologie  restèrent 
négatives.  Au  bout  de  quelque  temps,  d’ailleurs,  ictère 
et  troubles  nerveux  s’atténuèrent  parallèlement  jusqu’à 
guérison  complète.  Malgré  la  fréquence  des  troubles  ner¬ 
veux  au  cours  des  ictères,  l’auteur  estime  que  les  syiiqj- 
tomes  observés  sont  plus  vraisemblablement  dus  à 
une  double  infection  biliaire  et  nerveuse  qu’à  une  intoxi¬ 
cation  d’origine  hépato-biliaire. 

Jean  Lereuoueee’i'. 

Indications  opératoires  dans  les 
splénomégalies. 

MM.  P.-E.  WEiEEctR.  Grégoire  exposent  ces  indica¬ 
tions  dans  la  Presse  médicale  (27  juillet  1927).  Ils  dis¬ 
tinguent  les  rates  prolifératives  et  les  rates  inflamma¬ 
toires  chroniques.  Eu  présence  d’une  rate  proliférative 
(leucémie,  maladie  de  Hodgkin,  sarcome  de  la  rate),  il 
faut  s’ab.stenir  d’intervention  chirurgicale  et  recourir  à 
la  radiotliérapic.  Dans  les  rates  inflammatoires  au  con¬ 
traire,  la  splénectomie  est  fréquemment  indiquée.  La 
tuberculose,  la  syphilis,  le  paludisme  sont  les  infections 
chroniques  le  plus  souvent  en  cause,  la  rate  constitue  ici 
un  important  réservoir  d’agents  infectieux.  Les  auteurs 
insistent  enfin  tout  particulièrement  sur  certaines  spléno- 
mégalics  dites  primitives.  Elles  sont  loin  d’être  excep¬ 
tionnelles  et  paraissent  souvent  d’origine  mycosique 
(7  cas  sur  16  observations  personnelles). 

Il  faut  considérer  comme  chirurgicale  toute  spléno¬ 
mégalie  infectieuse  chronique  lorsque  la  thérapeutique 
médicale  étiologique  s’est  montrée  impui!3sante.  H  con¬ 
vient  d’intervenir  précocement  avant  le  stade  si  fréquent 
de  cirrhose  hépatique  ;  la  présence  d’une  ascite  ou  d’un 
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ictère  seront  donc  des  contre-indications  opératoires. 
Il  est  enfin  toujours  nécessaire  de  préparer  le  ma¬ 
lade  à  l’intervention  en  se  basant  sur  un  ensemble  de 
recherches  spéciales  : 

Dosage  de  l’urée  sanguine  f 

Numération  globulaire  ; 

Etude  du  temps  de  coagulation  et  du  temps  de  saigne- 

On  peut  ainsi  prévoir  des  difficultés  d’hémostase,  la 
meilleure  façon  de  prévenir  ces  hémorragies  étant  de  re¬ 
courir  à  la  transfusion  sanguine  ;  ces  transfusions  doivent 
être  petites  et  répétées;  la  dernière  sera  pratiqnée  une 
heure  avant  l’intervention,  à  la  dose  de  200  centimètres 

Les  auteurs  signalent  enfin  la  fréqnence  des  compli¬ 
cations  pulmonaires  post-opératoires  :  le  sérum  anti- 
pneumococcique  aurait  une  certaine  action  préventive. 

J.  VESEOÏ. 

Recherches  sur  l’immunisation  active  contre  ia 
rougeole. 

MM.  Robert  DEBRÉ  et  Pierre  J  oannon,  dans  le  numéro 
du  15  octobre  1927  de  la  Presse  médicale,  étudient  l’his¬ 
torique  et  l’état  actuel  de  la  vaccination  antiniorbilleusc. 
Ils  exposent  tont  d’abord  les  expériences  anciennes  de 
Home,  Spéranza,  Katona,  Mac  Girr  qui,  jrar  des  procédés 
différents,  ont  obtenu  tantôt  un  simple  catarrhe,  tantôt 
une  éruption,  tantôt  enfin  une  rougeole  véritable  carac¬ 
térisée  par  une  incubation  brève  et  une  évolution  tou¬ 
jours  bénigne. 

,  Les  auteurs  envisagent  ensuite  les  travaux  récents  de 
Herman  (New-York),  qui  inocule  le  virus  par  voie  nasale 
chez  des  nourrissons  de  quatre  à  cinq  mois,  nés  de  mère 
ayant  en  autrefois  la  rougeole.  Ces  enfants  se  trouvent  en 
état  d’immunité  relative,  puisqu’ils  commencent  àperdre 
l’immunité  passive  absolue  transmise  par  la  mère  ;  ils 
contraeteront  donc  une  rougeole,  mais  ime  rougeole  atté¬ 
nuée  qui  les  mettra  définitivement  en  état  de  résistance 
vis-à-vis  du  virus  morbilleux. 

MM.  Debré  et  Joannon  étudient  enfin  l’immunité  ac¬ 
tive  obtenue  par  injection  d’un  virus  atténué  par  chauf¬ 
fage,  par  addition  d’un  antiseptique,  pu  d’un  virus  non 
modifié  mais  suffisamment  dilué  pour  n’être  utilisé  qu’eu 
proportion  infime.  Ils  injectent  du  sang  de  rougcoleux 
dilué  et  obtieiment  par,  ce  procédé  des  fièvres  légères  avec 
stomatite  et  leucopénie  qui  semblent  déterminer  une 
immunité  durable.  Malheureusement,  il  n’existe  pas 
encore  un  recul  suffisant  pour  apprécier  la  valeur  réelle 
de  ces  remarquables  expériences  qui  nous  font  e.spérer 
une  mise  au  point  prochaine  et  définitive  de  la  vaccina¬ 
tion  antimorbiUeuse. 

J,  Veseot. 


Le  Gérant:  J. -15.  RAILLIERE- 
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ESSAIS  SÉROTHÊRAPIQUES 
DANS  LA  SCLÉROSE  EN 
PLAQUES 

PAR  JEK. 

LAIQNEL-LAVASTINE  et  KORESSIOS 

Professeur  agrégé  à  la  Assistant 

Faculté  de  médecine  de  Paris,  du  service  à 

Médecin  de  rhûpital  de  la  Pitié.  riiôpital  de  la  Pitié. 

Nous  nous  sommes  livrés  depuis  un  an  et  demi 
à  des  recherches  systématiques  sur  la  valeur  d'mi 
traitement  sérique  de  la  sclérose  en  plaques. 

Nous  connaissions  des  cas  (exceptionnels,  il 
est  vrai)  de  clientèle  privée  où  des  sénuns  avaient 
parti  améhorer  des  sclérosés  en  plaques. 

Nous  avons  donc  résolu  d’expérimenter  sur  un 
certain  nombre  de  ces  malades  la  valeur  des 
sérums. 

Nous  nous  heurtions,  il  est  vrai,  à  des  difficultés 
de  recrutement  de  formes  évolutives  de  la  sclé¬ 
rose  en  plaques  plus  influençables  par  le  traite¬ 
ment. 

Toutefois  les  résultats,  tantôt  inespérés,  tantôt 
intéressants,  que  nous  avons  obtenus  chez  des 
malades  présentant  une  atteinte  déjà  ancienne 
ont  été  tels  qu’ils  nous  engagent  à  persévérer  dans 
la  voie  de  pareilles  recherches. 

Nous  allons  faire  d’abord  une  revue  rapide  des 
différents  essais  de  sérothérapie  que  nous  avons 
appliqués  à  nos  malades,  et  nous  insisterons  plus 
particulièrement  sur  la  méthode  qui  nous  a 
donné  les  résultats  les  plus  intéressants.  Te  pro¬ 
fesseur  Pettit  suggérait  à  l’un  de  nous  d’employer, 
pour  la  préparation  d’un  sérum  contre  la  sclé¬ 
rose  en  plaques,  des  animaux  auxquels,  en  guise 
d'antigène,  on  injecterait  des  globides  sanguins 
et  du  liquide  céphalo-rachidien'  provenant  du 
malade  lui-même. 

Voici  comment  le  professeur  Pettit  fut  amené 
à  employer  cette  technique.  A  l’époque  (1917) 
où  il  commençait  ses  recherches  sur  la  sérothé¬ 
rapie  antipoliomyélitique,  des  divers  microor¬ 
ganismes  décrits  jusqu’alors  aucun  ne  pouvait 
être  considéré  comme  le  facteur  pathogène  de 
cette  maladie.  Il  fallait  donc  suppléer  à  l’absence 
de  l’antigène  normal.  Or,  à  ce  moment,  M.  Pettit 
étudiait  la  spirochétose  ictéro-hémorragique  et 
avait  dû  préparer. un  sérum  alors  qu’il  ne  savait 
pas  cultiver  le  Spirochesta  ictero-henwrragiæ  ;  la 
difficulté  avait  été  tournée,  en  remplaçant  la 
toxine  (inconnue)  ou  les  corps  microbiens  par 
du  foie  de  cobaye,  provenant  d’un  sujet  mort  de 
spirochétose  ictéro-hémorragique  :  dans  ces  con¬ 
ditions,  le  parenchyme  hépatique  est  farci  de 
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spirochètes.  Très  peu  de  temps  après,  M.  Pettit 
a  tenté  d’utiliser  ce  procédé  pour  préparer  du 
sénuu  antipoliomyélitique.  Chez  les  individus 
atteints  de  cette  maladie,  les  lésions  cellulaires 
indiquent  que  la  moelle  épinière  et  le  bulbe  ren¬ 
ferment  un  microorganisme  qu’on  ne  sait  ni 
déceler,  ni  cultiver  ;  M.  Pettit  a  donc  employé 
le  complexe  représenté  par  la  moelle  et  le  virus 
inconnu  à  la  façon  des  antigènes  habituels.  A 
cet  effet,  un  mammifère  donneur  de  sérum  reçoit 
hebdomadairement  des  injections  du  complexe 
moelle-virus  ;  au  bout  de  trois  mois  son  sang 
est  devenu  immunisant  vis-à-vis  de  la  polio¬ 
myélite.  Ce  résultat  a  conduit  le  professeur 
Pettit  à  entreprendre  les  recherches  .suivantes  : 
dans  le  cas  où  un  homme  est  atteint  d’une  mala¬ 
die  infectieuse  à  virus  inconnu,  le  sang  et  le 
Uquide  céphalo-rachidien  peuvent-ils  être  utilisés 
comme  antigènes  pour  provoquer  la  formation 
d’antico^s  dans  l’organisme  d’un  animal  pro¬ 
ducteur  de  sérum  thérapeutique?  M.  Pettit  s’est 
heurté  à  des  échecs  manifestes,  mais  quelques 
pccès  l’ont  convameu  de  l’utilité  de  poursuivre 
ses  recherches.  Actuellement,  on  ne  peut  même  pas 
discuter  sur  le  mode  d’action  des  sérums  obtenus 
dans  ces  conditions  :  notamment  la  question  des 
lysines  et  des  cytotoxines  reste  entière.  Pour  le 
moment,  tout  ce  qu’on  peut  tenter,  c’est  de 
rechercher  si  ces  produits  sont  susceptibles  d’être 
employés  au  point  de  vue  thérapeutique.  On  dis¬ 
cutera  ensuite  du  mode  d’action. 

Pour  notre  part,  nous  avons  appliqué  le  procédé 
de  Pettit  à  des  cas  de  sclérose  en  plaques.  Nos 
sérums  ont  été  préparés  à  l’Institut  Pasteur,  dans 
le  laboratoire  du  professeur  Pettit,  par  l’un  de 
nous.  Nous  nous  sommes  adressés  comme  don¬ 
neur  de  sérum  au  lapin  et  avons  employé  une 
technique  dans  les  détails  de  laquelle  il  serait 
trop  long  d’entrer  ici. 

Nous  savions  déjà  que  le  sénim  de  lapin  neuf 
n’est  nullement  toxique  pour  l’homme  et  n’est  pas 
hémolytique  pour  les  globules  du  cobaye,  comme 
il  résulte  des  travaux  de  Metchnikoff.  Mais 
qu’allait-il  advenir  lorsque  nous  aurions  injecté 
à  ce  lapin  des  globules  humains?  Te  sérum  ainsi 
préparé  serait-il  toxique  pour  l’homme?  Cette 
même  expérience,  réalisée  déjà  par  le  professeur 
Pettit,  n’avait  pas  été  troublée  par  l’hémolyse 
chez  l’homme. 

Forts  de  cette  conclusion  négative,  nous  avons 
expérimenté  sur  un  malade  présentant  une  forme 
évolutive  de  sclérose  eu  plaques. 

Nous  nous  bornerons  à  indiquer  que  ce  ma¬ 
lade  (G...  Robert),  atteint  depuis  deux  mois  de 
sclérose  en  plaques,  était  arrivé  à  tm  point  de 
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spasticité  tel  que  tout  mouvement  volontaire 
de  ses  membres  inférieurs  lui  était  devenu  impos¬ 
sible.  Inutile  d’ajouter  qu’on  avait  éliminé 
par  les  recherches  de  laboratoire  tout  processus 
de  syphilis.  De  même,  Robert  ne  présentait  aucun 
signe  d’un  processus  tumoral.  Nous  avions  appli¬ 
qué  de  plus  à  ce  malade  un  traitement,  suivi 
pendant  mi  mois  et  demi,  consistant  en  injections 
de  Quinby  et  d’Arquéritol,  sans  modifier  par 
ces  moyens  son  état. 

Il  lui  est  fait  une  injection  sous-cutanée  de 
20  centimètres  cubes  de  sérum  de  lapin  préparé 
avec  ses  globules  sanguins  et  son  liquide  céphalo¬ 
rachidien. 

D’après-midi  même  de  cette  injection  le  malade, 
outre  certains  phénomènes  généraux  consistant 
en  élévation  thermique,  céphalée,  arthralgies, 
rougeur  locale,  commence  une  fièvre  hémoly¬ 
tique,  qui  devient  évidente  du  quatrième  au 
sixième  jour  après  l’injection.  Il  détnoit  intensé¬ 
ment  ses  globules  qui  descendent  aux  environs 
de  2  500  000  par  milhmètre  cube. 

Nous  sommes  amenés,  pour  juguler  ce  processus 
hémolytique,  à  pratiquer  chez  Robert  deux  trans¬ 
fusions  sanguines,  à  la  suite  desquelles  le  malade, 
après  avoir  présenté  une  montée  thermique  de 
41°, 6,  régénère  ses  globules  sanguins.  Concur¬ 
remment,  nous  remarquons  que  les  mouvements 
reviennent  les  uns  après  les  autres  aux  membres 
inférieurs,  la  force  musculaire  réapparaît  et  ce 
malade,  dix  jours  auparavant  immobilisé  sur 
son  lit,  se  lève,  fait  le  tour  de  la  salle,  aidé  d’une 
canne  d’abord,  puis  tout  seul.  Il  se  sent  assez 
fort  pour  marcher  dans  le  jardin  et  réclame  quinze 
jours  plus  tard  sa  sortie  définitive  de  l’hôpital. 
Il  bénéficia  d’un  congé  de  six  mois  de  la  compa¬ 
gnie  P.-D.-M.  où  il  était  employé.  Nous  l’avons 
revu  après  huit  mois,  fonctionnellement  guéri  et 
alerte,  physiquement  normal,  à  l’exception  de 
légers  signes  témoignant  par  leur  présence  de  son 
atteinte  ancienne  par  la  sclérose  en  plaques. 

Ces  signes  consistent  en  une  persistance  unila¬ 
térale  du  signe  de  Babinski  et  en  l’existence  d’un 
très  léger  clonus  aux  deux  pieds.  Nous  remar¬ 
querons  à  cette  occasion  qu’il  n’y  a  pas  toujours 
ime  corrélation  absolue  entre  le  tableau  des  alté¬ 
rations  organiques  et  le  tableau  clinique  qu’elles 
engendrent.  Il  faut  tenir  compte  notamment 
de  l’élément  dynamique,  qui  peut  être  lui  tout 
seul  influencé  par  le  traitement. 

Quoi  qu’il  en  soit,  notre  malade  n’a  été  repris 
à  ce  jour  d’aucune  nouvelle  .rechute. 

Évidemment,  plusieurs  questions  se  posaient 
à  nous  lorsqu’il  nous  fallut  expliquer  le  résultat 
vraiment  inespéré  obtenu. 


J2  Mai  ig28. 

Nous  pouvions  dès  l’abord  éhminer  l’hypo¬ 
thèse  d’une  guérison  spontanée  de  la  maladie. 
Dans  toutes  nos  expériences,  en  effet,  nous  n’avons 
conservé,  pour  juger  de  la  valeur  thérapeutique 
d’rm  sérum,  que  les  résultats  qui  apparaissaient 
dès  l’après-midi  ou  les  quelques  jours  suivant 
l’injection  de  ce  sérum. 

Dans  le  cas  qui  nous  intéressait,  le  début  des 
mouvements  aux  membres  inférieurs  avait  été 
constaté  le  lendemain  et  surlendemain  de  l’in¬ 
jection. 

Il  fallait  encore  envisager  les  hypothèses  de 
choc,  d’hémolyse  ou  de  spécificité  de  ce  sérum. 

Da  question  pathogénique  ne  nous  a  guère 
arrêtés  jusqu’à  ce  moment. 

Nous  retenions  ce  seul  fait  qu’un  cas  de  sclé¬ 
rose  en  plaques,  incontestablement  confirmé 
par  la  clinique  et  le  laboratoire,  était  susceptible 
d’une  très  grande  améUôration  par  l’emploi  d’tm 
sérum  mettant  en  jeu  un  processus  pathogénique 
encore  inconnu. 

Rendus  prudents  toutefois  par  les  résultats 
hémolytiques  assez  sévères  que  nous  avions 
obtenus  chez  ce  malade,  nous  décidions  avant 
toute  autre  chose  de  mettre  au  point  une  tech- 
que  nous  permettant  d’injecter  ce  sérum  pré¬ 
paré  sans  provoquer  d’accidents  nocifs. 

Pour  cela,  par  toute  une  série  d’expérience® 
in  vitro  nous  arrivions  à  ces  conclusions  : 

1°  Que  le  sérum  de  lapin  neuf,  à  des  doses 
variant  de  0,1  à  i  centimètre  cube,  mis  en  pré¬ 
sence  de  I  centimètre  cube  de  globules  humains 
lavés  dilués  à  i  p .  20,  n’est  pas  hémolytique  pour 
ces  derniers  ; 

2°  Que  le  sérum  de  lapin  préparé  avec  des  glo¬ 
bules  humains  et  chauffé  à  56°  une  demi-heure, 
mis  en  présence  de  la  même  quantité  de  globules 
humains,  n’hémolyse  pas  ces  derniers  ; 

30  Que  le  sérum  de  lapin  préparé  non  chauffé 
ou  bien  additionné  d’une  goutte  d’alexine  est 
hémolytique  pour  les  globules  humains  ; 

40  Qu’îw  vitro  il  faudrait  tme  proportion  de 
250  centimètres  cubes  de  sérum  de  lapin  pour 
hémolyser  5  litres  de  sang  humain. 

Nous  arrivions  à  cette  conclusion  qu’fw  vivo 
4es  réactions  d’hémolyse  sont  plus  intenses  (lors¬ 
qu’elles  se  produisent)  que  la  réaction  in  vitro 
ne  le  laisserait  supposer  ; 

50  Nous  constations  enfin,  au  cours  de  nos 
expériences,  qu’tm  sérum  de  lapin  préparé, 
chatiffé  à  56°  pour  détruire  l’alexine,  provoquait 
moins  de  rét  ion  qu’un  même  sérum  non  chauffé, 
bien  que  théoriquement  cela  dût  revenir  au  même, 
le  sérum  chauffé,  à  56°  tombant  dans  un  fleuve 
d’alexine  qu’est  le  sérum  humain.  A  ces  petites 
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expériences,  faites  pour  satisfaire  notre  curiosité, 
nous  avions  ajouté  plus  de  prudence  : 

1°  En  dosant  le  pouvoir  hémolytique  de  tout 
sérum  que  nous  allions  utiliser  vis-à-vis  de  chaque 
malade  traité  ; 

2°  En  injectant  à  des  animaux  de  laboratoire 
une  dose  de  sérum  égale  à  celle  que  nous  injec¬ 
tions  au  malade.  De  cette  façon  nous  n'avons  eu 
aucun  nouveau  désagrément  hémolytique  à 
constater  au  cours  de  nos  expériences.  Il  nous  vint 
alors  à  l'esprit  une  série  d'objections  auxquelles 
il  nous  fallut  répondre  par  l'expérimentation. 

Ea  possibihté  d'un  mécanisme  thérapeutique 
par  tm  tout  autre  processus,  que  nous  supposions, 
nous  fournit  le  sujet  de  certaines  autres  expé¬ 
riences,  que  nous  pourrions  qualifier  d'élimina¬ 
toires,  avant  de  procéder  plus  loin  à  l'expérimen¬ 
tation  de  cette  nouvelle  méthode. 

Ces  obj  ections,  qui  viennent  à  l'esprit  du 
critique  le  moins  averti,  étaient  les  suivantes  : 

1“  $i  ce  phénomène  isolé,  que  nous  avons 
constaté,  est  l'effet  du  choc,  n'importe  quel  choc 
peut-il  produire  le  même  résultat  ?  Nous  n'avons 
pas  employé  de  chocs  protéiques,  mais  il  est 
cité  dans  la  littérature  de  pareilles  expériences 
qui  n'ont  pas  amené  la  guérison  de  la  sclérose 
en  plaques. 

2°  Ce  phénomène  n'est-il  pas  sous  la  dépen¬ 
dance  du  choc  provoqué  'par  l'injection  sous- 
cutanée  d'un  sérum  quelconque? 

Nous  avons  étudié  chez  deux  malades  atteints 
de  sclérose  en  plaques  les  effets  d'injections  sous 
cutanées  et  intramusculaires  de  sérum  auti- 
polyomyélitique  de  Pettit,  qui  est  d'une  part  un 
sétum  de  cheval  et  de  poney  (c'est-à-dire  un  sé¬ 
rum  ordinaire),  d'autre  part  un  sérum  contenant 
des  anticorps  contre  le  virus  de  la  poliomyélite. 
Or,  chez  ces  deux  malades,  nous  avons  constaté 
une  forte  réaction  thermique  et  locale,  mais 
aucune  amélioration  de  leur  état. 

30  Ce  phénomène  n'est-il  pas  dû  à  l'action  du 
sérum  de  lapin  ordinaire? 

Nous  injectons  du  sérum,  de  lapin  neuf  à  deux 
malades.  E’un  de  ces  malades  ne  réagit  aucune¬ 
ment,  l'autre  voit  diminuer  légèrement  son  syn¬ 
drome  tremblement  mais  l’amélioration  est  inap¬ 
préciable. 

40  Nous  avons  essayé  aussi  chez  deux  de  nos 
malades  la  méthode  préconisée  par  M.  Tinel  dans 
le  traitement  de  la  myopathie  et  qui  consiste  à 
injecter  sous  la  peau  dÜT  liquide  de  vésicatoire 
prélevé  sur  le  malade  lui-même.  Cette  méthode 
n’a  donné,  dans  les  cas  qui  nous  intéressent,  aucun 
résultat  appréciable. 

Après  ces  quelques  épreuves  éliminatoires,  qui 


nous  ont  demandé  toutefois  un  certain  temps  à 
réaliser,  il  ne  nous  restait  plus,  pour  nous  former 
une  conviction,  qu’à  voir  si  nous  pouvions  obte¬ 
nir  des  résultats  intéressants  avec  le  sérum  en 
question  sur  d’autres  cas  de  sclérose  en  plaques. 

Nous  ne  partagions  pas  l’optimisme  des  ma¬ 
lades  eux-mêmes,  contre  les  allégations  desquels 
il  fallait  nous  armer  de  scepticisme,  car,  aban¬ 
donnés  de  tous,  livrés  à  leur  triste  sort,  ces 
malades  ne  sont  que  trop  prompts  à  s’émerveiller 
des  résultats  de  la  moindre  thérapeirtique  qu’on 
leur  ordonne. 

Il  nous  fallait,  avant  de  recommencer  une 
nouvelle  série  d’expériences,  essayer  de  simpli¬ 
fier  le  mode  d’expérimentation,  et  nous  fûmes 
amenés  à  une  modification  de  technique  par  une 
erreur  bien  involontaire  que  nous  avons  commise 
et  qui  fit  que  nous  avons  injecté  à  un  lapin  du 
sang  provenant  d’un  autre  malade. 

Nous  avons  remarqué  qu’avèc  le  sérum  de  ce 
lapin  nous  obtenions  d’aussi  bons  résultats 
(peut-être  meilleurs)  qu’avec  le  sérum  de  lapin 
préparé  avec  les  globules  et  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  uniquement  du  malade. 

Nous  avons  même  observé  —  mais  nous  serions 
moins  affirmatifs  à  ce  sujet  —  que  le  sérum  de  lapin 
chargé  avec  des  globules  provenant  de  plusieurs 
malades  était  moins  toxique  pour  l’homme, 
c’est-à-dire  provoquait  un  minimum  de  réactions 
locales  ou  générales.  C’est  dans  ces  conditions 
que  nous  avons  injecté  une  petite  dose  de  ce 
sérum  à  un  nouveau  malade,  après  avoir  minu¬ 
tieusement  fixé  le  pouvoir  hémolytique  de  ce 
sérum  in  vitro  et  avoir  constaté  qu’une  dose  de 
5  centimètres  cubes  de  ce  sérum  n’incommodait 
ni  le  lapin,  ni  le  cobaye, 

Ce  malade  (B...  Abel)  était  moins  intéressant, 
en  ce  sens  que  sa  maladie,  évoluant  depuis  dix 
ans,  était  presque  fixée,  et  nous  avions  peu  de 
chance  'd’agir  sur  des  lésions  aussi  anciennes. 

Il  était  atteint  surtout  d’un  syndrome  de  trem¬ 
blement  intentionnel,  avec  double  signe  de  Ba¬ 
binski  et  éventail  des  orteils,  clonus  du  pied 
inépuisable  des  deux  côtés,  clonus  de  la  rotule, 
exagération  des  réflexes  surtout  évidente  aux 
membres  inférieurs,  asynergie,  adiadococinésie, 
tremblement  marqué  avec  grand  nombre  d’oscilla¬ 
tions  dans  l’épreuve  du  doigt  au  nez,  etc.  ;  enfin, 
nystagmus  provoqué  dans  le  regard  latéral. 
Chez  ce  malade,  une  injection  sous-cutanée  de 
5  centimètres  cubes  de  ce  sérum  amena  dès 
l’après-midi  même  de  l’injection  une  amélio¬ 
ration  telle  qu’il  put  marcher  d’un  bout  de  la  salle 
à  l’autre  sans  canne  ;  les  mouvements  étaient 
redevenus  souples;  il  n’écartait  presque  pas  sa 
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base  de  sustentation;  le  çlonus  inépuisable  aux 
deux  pieds  s’épuisait  en  deux  ou  trois  oscillations  ; 
plus  de  tremblement  dans  l’épreuve  du  doigt 
au  nez;  la  vivacité  des  réflexes  était  diminuée; 
le  clonus  de  la  rotule  avait  disparu;  le  signe  de’ 
Babinski  n’était  positif  que  d’un  côté  ;  de  l’autre, 
l’orteil  était  indifférent;  seul  le  nystagmus  pro¬ 
voqué  persistait.  Ajoutons  que  les  réflexes  abdo¬ 
minaux  étaient  restés  abolis. 

Ce  résultat  fut  tellement  frappant  que  nous 
nous  demandons  s’il  n’y  avait-  pas  un  ■  élément 
pithiatique  surajouté  à  l’infection  organique. 
Il  nous  paraissait  y  avoir  disproportion  entre  la 
petite  quantité  de  sérum  injecté  et  la  transfor¬ 
mation  clinique. 

Nous  en  arrivions  à  souhaiter  plus  de  preuves 
de  l’organicité  de  la  maladie,  et  cette  preuve  (la 
plus  convaincante,  il  e.st  vrai)  qui  consisterait 
dans  le  retour  d’un  statu  quo  ante. 

Nous  n’avons  pas  tardé  (malheureusement  pour 
je  malade)  à  voir  l’un  et  l’autre  de  nos  souhaits 
réalisés,  car  d’une  part  nous  avons  constaté 
la  disparition  totale  du  nystagmus  provoqué  ; 
d’autre  part,  peu  à  peu  l’amélioration,  que  nous 
avions  obtenue,  disparut  et  le  malade,  au  bout  d’un 
mois,  en  fut  au  même  point' desa  maladie  qu’avant 
toute  injection  de  sérum.  Faut-il  dire  que  ce 
résultat  négatif,  que  nous  avons  obtenu,  a  été 
pour  nous  un  encouragement  à  persévérer  dans 
nos  recherches  beaucoup  plus  grand  que  n’eût 
été  une  guérison  totale? 

En  effet,  malgré  tout  le  scepticisme  dont  nous 
voudrions  nous  armer  pour  faire  la  critique  de  ce 
deuxième  résultat  obtenu,  nous  nierions  l’évi¬ 
dence  même  s’il  nous  fallait  dépouiller  de  toute 
importance  le  fait  de  la  disparition,  momentanée 
il  est  vrai,  de  tant  de  signes  physiques  d’impor¬ 
tance  capitale  chez  ce  malade  atteint  de  sclé¬ 
rose  en  plaques.  ■ 

Nous  avons  remarqué,  chez  ce  malade,  dont  nous 
suivions  avec  attention  les  phénomènes  globu¬ 
laires,  une  forte  hypoleucocytose  avec  apparition 
de  nombreuses  figures  de  globirles  rouges  à.  noyau. 

Ces  deux  expériences  ne  suffisaient  pas  à  en¬ 
traîner  notre  conviction.  C’est  pourquoi  nous  nous 
sommes  adressés  à  un  troisième  malade. 

Il  faut  dire  ici  que  nous  n’avons  pas  été  servis 
par  les  circonstances,  qui  ne  nous  ont  mis  sous  la 
main  jusqu’à  ce  jour  que  de  vieux  sclérosés  en 
plaques,  moins  intéressants  que  si  nous  pouvions 
expérimenter  sur  des  malades  en  pleine  évolution 
de  leur  maladie. 

Chez  cette  malade  (G...  Nelly),  atteinte  depuis 
plusieurs  années  de  son  affection,  nous  notons 
surtout  un  double  signe  de  Babinski,  une  exagé¬ 
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ration  des  réflexes  aux  membres  inférieurs  sanS 
clonus  du  pied  ni  de  la  rotule,  une  grande  insta¬ 
bilité  de  la  marche  ;  Nelly  écarte  largement  sa 
base  de  sustentation,  tombe  lorsqu’elle  ferme  les 
[yeux  ou  lorsqu’elle  joint  les  pieds  ;  de  plus,  elle 
''a  un.  tremblement  intentionnel  assez  marqué  aux 
deux  mains  qui  effectuent  une  série  de  cinq  à  six 
oscillations,  lorsque  le  doigt  vient  frapper  le  nez  ; 
asynergie,  adiadococinésie  marquée. 

Il  lui  est  fait  à  deux  reprises  rme  dose  de 
5  centimètres  cubes  de  sérum.  Elle  réagit  inten¬ 
sément  à  ces  injections  (elle  a  du  reste  toujours 
été  sensible  aux  injections  de  sérum)  et  nous 
remarquons  dès  le  lendemain  une  amélioration 
consistant  dans  la  disparition  presque  complète 
du  tremblement  dans  l’acte  du  doigt  au  nez. 
Il  persiste  de  la  vivacité  des  réflexes  et  un  Ba¬ 
binski  positif,  mais  la  démarche  est  beaucoup 
plus  facile  ;  Nelly  écarte  beaucoup  moins  sa  base 
de  sustentation  ;  elle  est  capable  de  marcher  d’un 
bout  de  la  salle  à  l’autre  les  yeux  fermés,  alors 
qu’ auparavant,  elle  tombait  après  trois  pas. 
Yeux  fermés  et  pieds  joints,  elle  ne  tombe  pas. 
Pourtant,  yeux  fermés  à  cloche-pied,  elle  tombe. 

Cette  amélioration  paraît  s’être  stabilisée  quinze 
jours  après  la  deuxième  injection  et  porte  sur  la 
démarche  yeux  ouverts,  qui  est  moins  ébrieuse 
(yeux  fermés,  Nelly  est  entraînée  vers  la  gauche), 
et  sur  une  disparition  presque  complète  du  trem¬ 
blement  intentionnel  des  doigts  ;  enfin  cette 
malade  a  pu  reprendre  des  travaux  de  couture; 
qu’elle  avait  abandonnés  pendant  un  certain 
temps. 

Nous  ne  pouvons  parler  en  ce  cas  d’amélio¬ 
ration  spontanée,  puisque  la  dite  amélioration  est 
apparue  dès  le  lendemain  de  l’injection  sous- 
cutanée  de  ce  sérum. 

Toutefois  ce  cas  est  le  moins  concluant  des 
trois,  et  nous  voudrions  l’ignorer  si  nous  n’étions 
tout  de  même  forcés  de  constater  une  amélio¬ 
ration  appréciée  par  l’entourage  de  la  malade. 


En  résumé,  nous  avons  appliqué  au  traitement 
de  ia  sclérose  en  plaques  diverses  méthodes  séro- 
thérapiques,  à  savoir  : 

1°  Le  traitement  par  des  sérums  ordinaires  ; 

2°  L’autosérothérapie  par  le  liquide  de  vésica¬ 
toire  ; 

3°  La  sérothérapie*pir  le  sérum  de  lapin  non 
préparé  ; 

40  La  sérothérapie  par  le  sérum  de  lapin  pré¬ 
paré  ; 

50  Divers  autres  traitements  sériques. 
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De  toutes  ces  méthodes,  l’avant-dernière  nous 
a  donné  les  résultats  les  plus  satisfaisants.  . 

Nous  ne  saurions  pour  l’instant  nous  prononcer 
sur  le  mode  d’action  de  ce  sérum  de  lapin  préparé 
avec  les  globules  rouges  et  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  du  malade  lui-même.  Des  résultats, 
souvent  déconcertants  et  inattendus,  que  nous 
obtenons  ne  nous  permettent  pas  de  savoir  si 
ce  sérum  agit  comme  les  sérums  ordinaires  ou 
s’il’ agit  par  un  processus  mettant  nn  jeu  l’hé¬ 
molyse  en  modifiant  profondément  le  milieu 
sanguin  et  agissant  par  là  favorablement  sur 
l’évolution  de  la  sclérose  en  plaques.  Nous  pour¬ 
suivons  activement  des  recherches  sur  tous  ces 
points. 


DU  ROLE  THÉRAPEUTIQUE 
DE  L’EXTRAIT 

HYPOPHYSAIRE  POSTÉRIEUR 
DANS  LE  DIABÈTE  INSIPIDE 


F.  RATHERY  et  Julien  MARIE 

Protcsseur  à  la  Faculté.  Interne  des  hôpitaux  de  Paris. 

Depuis  que  Darini  et  Van  der  Velden,  les  pre¬ 
miers  à  l’étranger,  suivis  en  P'rance  par  Dere- 
boullet  et  Faure-Beaulieu,  firent  connaître  l’in¬ 
fluence  oligurique  remarquable  de  l’injection  d’ex¬ 
trait  hypophysaire  postérieur  sur  la  polyurie  du 
diabète  insipide,  la  plupart  des  auteurs  qui  eurent 
l’occasion  d’instituer,  chez  de  semblables  malades, 
cette  même  thérapeutique,  ne  purent  que  con- 
èrmer  ce  qu’avaient  observé  ces  auteurs.  Cette 
constatation  cadrait  d’ailleurs  parfaitement  avec 
les  idées  pathogéniques  qui  régnaient  alors  et 
qui  faisaient  de  la  polyurie  essentielle  un  syn¬ 
drome  hypophysaire. 

Depuis  plusieurs  années,  les  faits  expérimen¬ 
taux  mis  en  lumière  par  Camus  et  Roussy  sem¬ 
blaient  montrer  que,  dans  la  détermination  de 
la  polyurie  insipide  du  chien,  le  rôle  dévolu  à 
l’hypophyse  s’avérait  nul.  Par  contre,  toute 
lésion  intéressant  certains  noyaux  de  la  région 
infundibulo-tubérienne  (noyau  propre  du  tuber) 
déclenchait,  chaque  fois,  un  syndrome  prolongé 
de  polyurie  insipide.  Il  devenait  dès  lors  sé¬ 
duisant  d’appliquer'  à  la  pathogénie  du  dia¬ 
bète  insipide  humain  cette  découverte  expé¬ 
rimentale  ;  mais  l’un  des  faits  les  plus  déli¬ 
cats  à  interpréter  était  justement  cette  action 
si  remarquable  de  l’extrait  injectable  préparé 
avec  le  lobe  postérieur  de  l’hypophyse.  Camus  et 


Roussy  pensèrent  alors  que  l’extrait  hypophy¬ 
saire  postérieur  ne  présentait  en  réalité  qu’une 
propriété  thérapeutique,  sans  doute  fort  intéres¬ 
sante,  mais  ne  permettant  nullement  de  conclure 
d’une  part  à  une  action  opothérapique  vraie  et 
d’autre  part  à  l’origine  hypophysaire  du  diabète 
insipide  ;  d’ailleurs,  pour  quelques  auteurs,  cer¬ 
taines  constatations  semblaient  prouver  que 
cette  médication  n’était  nullement  spécifique- 
--  Des  arguments  sont  de  divers  ordres  : 

1°  Il  existe  des  cas  de  diabète  insipide  où  l’ac¬ 
tion  des  extraits  hypophysaires  postérieurs  est 
nulle  ; 

2°  Il  existe  des  diabètes  insipides  dans  lesquels 
l’action  de  substances  diverses  se  traduit  par  la 
disparition  de  la  polyurie  ; 

3°  Da  ponction  lombaire  est  capable  de  guérir 
—  transitoirement  —  certains  diabètes  insipides  ; 

4°  D’action  oligurique  de  l’extrait  hypophysaire 
postérieur  est  d’ordre  très  général  ;  son  action 
dans  le  diabète  insipide  n’en  est  qu’une  applica¬ 
tion  particulière. 

Nous  discuterons,  chemin  faisant,  là  valeur 
respective  de  ces  diverses  remarques  et  nous 
étudierons  : 

1°  D’extrait  de  lobe  postérieur  et  sa  composi¬ 
tion  ; 

2°  Des  manifestations  cliniques  et  biologiques 
déterminées  par  cet  extrait,  au  cours  du  diabète 
insipide  et  expérimentalement,  chez  l’animal  et 
l’homme  sain  ; 

30  De  mode  d’action  de  cet  extrait  dans  la 
polyurie  insipide. 

I.  L’extrait  de  lobe  postérieur  d’hypo¬ 
physe  et  sa  composition.  — Da  préparation  des 
extraits  hypophysaires  postérieurs  ne  nous  retien¬ 
dra  pas.  File  est  certainement  variable  suivant 
les  procédés  de  chaque  firme  pharmaceutique  et 
il  est  certain  (nous  l’avons  vérifié  nous-mêmes) 
que  l’activité  des  produits  ainsi  préparés  est'  très 
inégale  suivant  les  marques,  tout  au  moins  en  ce 
qui  concerne  l’action  oligurique.  On  trouvera, 
dans  la  thèse  récente  de  Terrade,  une  étude  des 
divers  modes  de  préparation  des  extraits  posté¬ 
rieurs.  Nous  rappellerons  simplement  que  toutes 
nos  recherches  ont  été  faites  soit  avec  la  poudre 
de  posthypophyse  Choay,  soit  avec  l’extrait  injec¬ 
table  de  lobe  postérieur  du  même  auteur,  les 
équivalences  entre  ces  diverses  préparations 
étant  les  suivantes  : 

08^,05  de  poudre  =  i  centimètre  cube  d’ex¬ 
trait  injectable  =  un  demi-lobe  postérieur. 

Par  contre,  l’étude  de  la  composition  chimique 
de  cet  extrait  est  fort  intéressante.  On  y  découvrit 
d’abord  de  Vhistaminej  dont  on  connaît  les  eSets 
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vaso-dilatateurs,  périphériques  ;  par  contre,  la  pro¬ 
priété  oligurique  ne  lui  appartient  pas.  Étudiée 
dans  le  diabète  insipide  par  Gibson  et  Martin, 
Terrade  et  d’autres,  son  action  dans  le  diabète 
insipide  fut  complètement  nulle. 

Pélissier,  dès  1914,  reconnut  dans  l’extrait  de 
post-hypophyse  la  présence  d'un  autre  corps,  la 
iyramine,  qui,  avec  Thistamine,  représentent  deux 
substances  qui  ont  été  caractérisées  parmi  les 
principes  actifs  de  l’ergot  de  seigle.  Cette  amine 
est  capable  de  contracter  les  muscles  à  fibres  lisSes, 
de  ralentir  le  r3i:hme  cardiaque  et  de  déclencher 
une  intense  vaso-constriction  :  on  reconnaît  là 
l’action  physiologique  de  l’extrait  hypophysaire 
postérieur  ;  toutefois,  l’action  oligurique  de  la  tyra- 
mine,  de  même  que  celle  de  l’histamine,  est  nulle. 


arguments  donnés  pour  ou  contre  ces  hypothèses. 

II.  Les  manifestations  cliniques  et  biolo¬ 
giques  déterminées  par  l’extrait  hypophy¬ 
saire  postérieur  au  cours  du  diabète  insipide. 
—  I/’actîori  de  l’extrait  de  post-hypophyse 
se  traduit  essentiellement  par  les  modifications 
apportées  à  la  polyurie  et  à  la  polydipsie,  qui 
constituent  si  souvent,  les  seuls  symptômes  de 
l’affection. 

La  'polyurie,  comme  la  polydipsie  d’aillèurs, 
sont  considérablement  diminuées.  Notons,  au 
hasard,  dans  un  cas  remarquable  de  diabète  insi¬ 
pide,  les  éliminations  fractionnées  des  urines, 
avant  et  après  injection  de  post-hypophyse,  on 
obtient  les  chiffres  suivants  : 

En  somme,  l’action  de  l’extrait  hypophysaire 


25  octobre. 

Heurts. 

Boissons. 

Urines. 

Xa  Cl. 

_ 

_ 

_ 

^  _ 

8-10 . 

.  3  500 

1  970 

1,11 

1,05 

12-14 . 

14-18 . 

.  S  300 

3  670 

1,05 

18-20 . 

.  2  300 

I  920 

20-8  . 

.  6  800 

7  620 

0,82 

En  24  heures  . . . 

.  201,500 

18  litres. 

15  gr- 

à  0,88 

Nous  n’insisterons  pas  sur  une  autre  substance, 
dite  substance  cristallisable  de  Éeschke,  qui  au¬ 
rait  été  extraite  du  lobe  postérieur  d’hypophyse. 
Nous  ne  ferons  que  signaler  également  le  corps 
cristallisé  obtenu  par  Baudouin  et  dont  il  n’a  pas, 
à  notre  connaissance,  étudié  le  pouvoir  diurétique. 
Ce  qui  nous  importe  seulement  ici,  c’est  que,  parmi 
les  sub.stances  actuellement  caractérisées  dans 
l’extrait  de  post-hypophyse,  aucrme  ne  présente^ 
étudiée  expérimentalement  et  seule,  d’action 
oligurique  ;  or,  comme  nous  le  justifierons  par 
la  suite,  cette  propriété  oligurique  est  indiscu¬ 
table  et  considérable.  Il  y  a  donc  au  moins  une 
substance  encore  inconnue,  véritable  oligurine, 
qui  est  contenue  dans  l’extrait  de  post-hypophyse. 
Cette  substance  doit-elle  être  considérée  comme 
sécrétée  normalement  par  la  post-hypophyse? 
Est-ce,  au  contraire,  une  substance  en  quelque 
sorte  artificielle  qu’on  fait  naître  à  la  suite  des 
diverses  manipulations  que  subissent  certains 
constituants  de  l’organe?  En  d’autres  ternies, 
est-on  en  présence  d’un  produit  opothérapique 
ou  artificiel,  mais  doué  de  toute  façon  d’un 
pouvoir  pharmaco-dynamique’  très  particu¬ 
lier  ?  Nous  venons  ultérieurement  les  divers 


27  octobre:  injection  de  1  centimètre  cube  de  post-hypo¬ 
physe,  vers  9  heures  et  demie-io  heures. 


14-18 .  400  310  7,84 

18-20 . 200  145  8,19 

20-8  .  200  I  870  3,63 

En  24  heures .  3*,3oo  '3',990  12  gr. 

a  3.6 
p.  iboo. 

postérieur  dans  ce  cas  est  très  rapide  et  se 
traduit  : 

1°  Par  une  diminution  de  la  quantité  des  urines 
qui  persiste,  lorsque  l’injection  a  été  pratiquée 
vers  10  heures  du  matin,  pendant  une  vingtaine 
d’heures  ; 

2°  Par  la  cessation  immédiate  de  la  sensation 
de  soif  :  dans  les  deux  heures  qui  suivent  l’injec¬ 
tion,  souvent  le  sujet  n’absorbe  aucun  liquide  ; 

30  Par  la  précession,  dans  ce  cas  tout  au  moins, 
de  la  potyurie  sur  la  polydipsie  quand  le  syndrome 
réapparaît  vingt  à  vingt-quatre  heures  après 
l’injection  d’extrait. 

Nous  avons  pu  nous  assurer,  au  cours  de  l’obserr 
vation  récente  de  deux  diabètes  insipides,  que 
l’action  de  l’extrait  était  en  partie  proportion- 
nellf  à  la  dose  injectée  ;  ainsi  dans  le  cas  M...  : 

Une  dose  de  1/2  centimètre  cube  d’extrait  Choay 
fait  tomber  la  polyurie  à  7  litres  ; 

Une  dose  de  3/4  de  centimètre  cube  d’extrait 
Choay  fait  tomber  la  polyurie  à  3  litres  ; 

Une  dose  de  i  centimètre  cube  (demi-lobe 
postérieur)  réparti  en  deux  injections,  matin 
et  soir,  fait  tomber  la  polyurie  à  2  litres  ; 

Une  dose  de  2  centimètres  cubes  d’extrait  Choay 


RATHERY  et  J.  MARIE. 

répartis  en  deux  injections,  matin  et  soir, 
fait  tomber  la  polyurie  à  i  *,600  et  une  fois  à 
800  grammes. 

Avec  la  poudre  d’extrait  Choay,  à  la  do.se  de 
oer,05,  répartie  en  deux  prises  nasales,  la  polytirie 
atteint  14  litres  ;  avec  celle,  de  osr,io,  répartie 
en  cinq  prises,  la  diurèse  tombe  à  3', 900;  avec 
celle  de  oe‘',i5  (3  demi-lobes),  répartie  en  six 
prises,  la  diurèse  atteint  ii,66o. 

A.  Action  générale  de  l’extrait  hypophysaire 
postérieur  sur  l’organisme.  —  Elle  se  tradui¬ 
sait,  dans  un  de  nos  cas,  par  une  pâleur 
très  nette  du  visage,  qui  apparaissait  deux 
minutes  après  l’injection  sous-cutanée  d’ex¬ 
trait,  pâleur  qui  augmentait  encore  pour  atteindre 
son  degré  maximum  cinq  minutes  après 
l’injection  et  persistait  environ  deux  heures. 

Nous  avons  suivi,  chez  ce  .sujet,  les  variations 
du  pouls  et  de  la  tension  artérielle  ;  habituellement, 
le  pouls  battait  à  70  et  la  tension  était  de  15-6  ; 
les  variations  constatées  sont  si  minimes  que  nous 
les  considérons  comme  négligeables  : 

2  minutes  après  l’injection:  TA  =  15-6  ;  indice  7  ;  pouls  66. 
5  minutes  après  l’injection  :  TA  =  16-7  ;  indice  7;  pouls  64. 

3  heures  après  l’injection  :  TA  .=  15-6  ;  indice  7  ;  pouls  72. 

B.  Actions  biologiques  principalement  humo¬ 
rales.  —  ha.  réserve  alcaline,  le  métabolisme 
basal,  la  glycémie  n’ont  pas  présenté  de  varia¬ 
tions. 

Par  contre,  chez  un  de  nos  malades,  la  chloru- 
rémie  était  plus  élevée  pendant  la  phase 

d’action  de  l’extrait  hypophysaire  postérieur. 
Elle  était  au  contraire  plus  faible  pendant  la 
période  polyurique  (5®'',05). 

Par  ailleurs,  l’extrait  sec  sanguin  et  l’indice 
réfractométrique  du  sérum  présentèrent  des 
variations  de  même  sens  : 

Extrait  sanguin  :  22^^^, 21  en  polyurie  ;  2isr,5o 
en  oligurie  hypophysaire. 

Indice  réfractométrique  :  8gsr,20  en  polyurie  ; 
86sr,8  en  oligurie  hypophysaire. 

Ainsi,  riiydrémie  était  plus  élevée  en  phase 
oligurique  qu’en  phase  polyurique. 

Cette  modification  dans  les  chlorures  sanguins 
et  l’hydrémie  ne  constitue  pas  un  phénomène 
constant  ;  nous  avons  parfois  trouvé  des  résul¬ 
tats  différents  ;  les  modifications  dans  la  teneur 
de  l’extrait  sec  sont  d’autre  part  minimes  chez 
le  sujet  dont  nous  parlons  ici.  Nous  pensons  que 
la  .seule  conclusion  qu’on  puisse  émettr;e,  c’est 
que  la  chlorurémie  sanguine  et  l’hydrémie  pouvant 
varier  en  sens  différents  chez  des  diabétiques 
insipides  au  cours  de  la  phase  oligurique  produite 
par  l'extrait  postérieur,  on  ne  peut  expliquer  par 
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une  variation  de  la  chlorurémie  ou  de  l’hydrémie 
l’action  oligurique  de  l'extrait  hypophysaire  pos¬ 
térieur. 

Durée  d’action  de  la  médication.  —  En  règle 
générale,  cette  action  si  remarquable  n’est  que 
transitoire  :  elle  persiste  environ  vingt-quatre 
heures  et  on  la  prolonge  et  on  la  parfait  en 
pratiquant  deux  injections  dans  les  vingt-quatre 
heures  ;  on  s’aperçoit  que,  vers  la  dix-hiritième  ou 
la  vingtième  heure  après  la  dernière  injection, 
l’action  de  la  médication  s’épuise  et  que  le  syn¬ 
drome  réapparaît. 

Cependant,  il  existe  quelques  cas  exceptionnels 
où  cette  action  a  persisté  beaucoup  plus  longtemps 
(Krœner,  vSteinberg).  I/un  de  nous  en  a  observé 
un  cas  avec  Cambessedè.s,  où  la  guérison  apparente 
se  maintint  une  première  fois  pendant  plus  de 
quinze  jours,  une  deuxième  fois  pendant  plusieurs 
mois.  E’un  de  nous  peut  rapporter  une  deuxième 
observation  assez  semblable.  Il  s’agit  d’une  femme 
de  soixante-trois  ans  présentant  un  diabète  insi¬ 
pide  de  6  litres.  Elle  suivit  un  traitement  quoti¬ 
dien  de  plusieurs  mois,  pendant  lequel  la  polyurie 
cessait  dès  l’administration  de  l’extrait  h3'po- 
j)h}'saire  et  réapparaissait  dès  qu’on  suspendait 
la  médication.  Depuis  quatre  mois  et  demi,  on  a 
pu  cesser  l’administration  d’hypophyse  et  la 
polyurie  se-  maintient  seulement  à  2  litres  et  demi 
au  lieu  de  6  litres.  Enfin,  sauf  dans  une  observa¬ 
tion  unique,  il  n’j'  a  jamais  d’accoutumance  et 
la  médication  peut  être  poursuivie  des  mois  et 
des  mois  aves  des  résultats  constants. 

C.  Les  diverses  voies  d’introduction  de  l’ex¬ 
trait  post-hypophysaire.  —  Nous  avons  vérifié,' 
une  fois  de  plus,  que  l’extrait  hjqoophysaire  posté¬ 
rieur  n’a  d’action  que  lorsqu’il  e.st  injecté  dans  les 
tissus  ou  absorbé  par  la  muqueuse  pituitaire. 

a.  Voie  buccale.  —  D’ingestion  de  poudre  d’ex¬ 
trait  hj’pophj'saire  postérieur  laisse  inchangé  le 
syndrome  polyurique.  Il  existe  bien,  dans  quelques 
observations,  quelques  cliutes  de  la  diurèse, 
toujours  réduites,  et  coïncidant  avec  l’inge-stion 
de  poudre.  Mais  nous  ne  pouvons  tenir  compte  des 
sautes  minimes  dans  le  débit  des  grandes  polyu- 
ries  :  elles  sont  fréquentes  en  effet  dans  l’évolu¬ 
tion  spontanée  de  la  polyurie  :  ainsi,  dans  un  de 
nos  cas,  sans  aucune  thérapreutique,  la  diurèse 
passait,  d’trn  jour  à  l’autre,  de  22  litres  à  18  litres, 
15  litres,  13  litres.  Il  farrt  obtenir  des  abaissements 
marqirés',  constamment  obtenus  avec  la  même 
dose,  pour  bien  juger  de  l’action  de  la  médication.' 
Nous  estimons  donc  que  l’action  oligurique  dé 
l’extrait  absorbé  par  voie  buccale  est  nulle. 

Il  ne  semble  pas  que  le  suc  gastrique  détruise 
1  activité  oligurique  de  l’extrait  depost-hypoph^'se 
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comme  Dale  l’a  vérifié  in  vitro.  Par  contre,  la 
trypsine,  comme  Schæô'er  l’a  montré,  détruirait 
presque  totalement  l’activité  du  produit.  On 
pourrait  d’ailleurs  assez  facilement  vérifier  cette 
expérience  in  vivo  en  introduisant  l’extrait  direc¬ 
tement  dans  le  duodénum ,  aveclasonde  d’Einhom. 

b.  Voie  rectale.  —  Elle  est  également  inactive. 
Blunigart  avait  constaté  ce  fait  en  administrant 
la  poudre  en  lavement.  Nous  avons  vérifié  qu’il 
en  était  de  même  avec  l’extrait  injectable. 

c.  Voie  intrarachidienne.  —  Elle  n’a  été  étudiée 
que  dans  quelques  rares  observations.  Pour  cer¬ 
tains,  l’action  serait  aussi  nette  qu’après  injection 

sous-cutanée.  Pour  Maranon,  l’action  serait 
presque  nulle. 

d.  Voie  intraveineuse.  —  Elle  n’est  pas  pra¬ 
tiquée  habituellement  à  cause  de  l’importance  des 
phénomènes  de  choc  qu’elle  peut  déterminer. 
D’ailleurs,  la  réduction  urinaire  paraît,  d’après 
les  observations,  inconstante,  médiocre  et  tou¬ 
jours  infiniment  moins  marquée  qu’après  injec¬ 
tion  sous-cutanée.  C’est  un  argument  important 
contre  l’opinion  exprimée  par  certains,  à  savoir 
que  l’extrait  hypophysaire  postérieur  agirait 
par  choc  dans  le  diabète  insipide.  En  effet,  uti¬ 
lisant  la  voie  idéale  capable  de  déclencher  un 
choc,  l’effet  oligurique  est  nettement  moins  mar¬ 
qué  qu’après  la  simple  injection  hypodermique. 

e.  Ea  voie  sous-cutanée,  par  contre,  s’est  re 
trouvée  constamment  fidèle,  régulière  dans  sa 
posologie,  constante  et  certaine  dans  ses  résultats. 
En  répétant  les  injections  deux  fois  par  jour, 
à  la  dose  d’un  centimètre  cube,  la  j)olyurie  ne 
réapparaissait  pas  ;  mais  il  est  une  autre  voie 
d’introduction  qui  s’est  révélée,  elle  aussi,  fort 
efficace  ;  c’est  : 

f.  La  voie  nasale.  —  E’activité  de  cette  voie 
avait  été  signalée  par  Cushing,  puis  par  Blum- 
gart.  Nous  avons  minutieusement  étudié  cette 
voie  pour  la  médication  hypophysaire.  Ea  poudre 
de  post-hypophyse  Choay,  répartie  en  prises  mul¬ 
tiples  dans  la  journée,  détermine  une  régulation 
de  la  diurèse  aussi  remarquable  qu’après  l’in¬ 
jection  d’extrait.  Ea  fragmentation  des  doses, 
la  multiplicité  des  prises  permettent,  sans  l’obli¬ 
gation  indéfinie  des  piqûres  successives,  de  sup¬ 
primer  complètement  le  sjmdrome.  Sans  doute, 
il  est  des  conditions  locales  qui  doivent  être  rem¬ 
plies  pour  que  l’absorption  du  médicament  soit 
correcte,  conditions  qui  ont  été  bien  précisées 
par  M"*®  Choay.  De  même,  il  faut.que  la  muqueuse 
nasale  tolère  parfaitement  la  répétition  des  prises. 
Cette  action  est  en  tout  cas  rigoureusement  spéci¬ 
fique.  Avec  la  poudre  d’ovaire,  le  syndrome  polyu¬ 
rique  ne  fut  aiicunement  inpdifié, 


Nous  ne  pouvons  souscrire  à  l’opinion  de  Ter- 
rade,  qui  croit  que  «  l’excitation  de  la  muqueuse 
nasale  retentissant  sur  le  nerf  pneumogastrique, 
semble  être  l’origine  de  la  diminution  des  urines  ». 
Cet  auteur,  dans  la  très  consciencieuse  étude  d’un 
cas  de  polyurie  insipide,  a,  en  effet,  constaté  les 
faits  .suivants  : 

Prises  nasales  de  poudre  d’hypophyse  posté¬ 
rieure  :  la  diurèse  passe  de  18  litres  à  14  litres. 

Coryza  sans  élévation  thermique  :  la  diurèse 
passe  de  21  litres  à  17  litres. 

Prises  nasales  d’une  poudre  menthol-camphre  : 
la  diurèse  passe  de  18  litres  à  14  litres. 

Ces  variations  minimes  de  la  diurèse,  dans  un 
s5mdrome  polyirrique  aussi  intense,  ne  sont,  à  notre 
avis,  aucunement  démonstratives.  Nous  avons 
déjà  dit  que  de  semblables  chutes,  de  4  litres, 
dans  des  polyuries  insipides  énormes,  s’obser¬ 
vaient  dans  un  de  nos  cas,  en  dehors  de  toute 
thérapeutique  et  absolument  sans  raison  appa¬ 
rente.  Nous  croyons  qu’il  faut  interpréter  diffé¬ 
remment  les  constatations  de  Terrade  et  que, 
dans  son  cas,  la  prise  nasale  de  poudre  hypophy¬ 
saire  n’avait  pas  plus  d’action  sur  le  syndrome 
que  le  coryza  ou  la  prise  de  poudre  camphrée  : 
ou  bien  la  poudre  hypophysaire  utilisée  était 
dénuée  d’activité,  ou  bien  elle  n’était  pas  absorbée. 
Par  contre,  si  le  sujet  est  capable  de  comprendre 
ce  qu’on  lui  demande  et  si  les  conditions  locales 
sont  parfaites,  le  syndrome  est  aussi  radicalement 
supprimé  qu’après  injection  sous-cutanée  d’ex¬ 
trait. 

Nous  pensons  même  que  si  les  diverses  condi¬ 
tions  locales  se  trouvent  remplies,  la  -prise  nasale 
de  poudre  de  post-hypophyse  est  la  méthode  théra¬ 
peutique  de  choix.  Ee  malade  règle  lui-même  le 
nombre  de  prises  nécessaires  en  vingt-quatre 
heures  pour  obtenir  la  disparition  du  syndrome  ; 
il  n’est  plus  assujetti  à  l’obligation  si  souvent 
biquotidienne  des  injections  (i). 

Telles  sont  les  principales  manifestations  cli¬ 
niques,  biologiques  et  thérapeutiques  que  réalise 
l’extrait  hypophysaire  postérieur  dans  le  diabète 
insipide.  Si  elles  ne  sont  pas  discutables  en  elles- 
mêiïies,  c’est-à-dire  en  tant  que  faits  qu’on  peut 
à  volonté  constater  et  reproduire,  on  se  heurte 
à  de  nombreuses  incertitudes,  quand  on  cherche 

(i)  Nous  avons  cherché  à  nous  rendre  compte  de  l’efficacité 
de  la  prise'  nasale  de  l’extrait  d’hypophyse  dans  les  hémopty¬ 
sies  ;  sans  être  nulle,  elle  nous  a  paru  beaucoup  moins  active 
que  l’injection  intraveineuse,  de  la  même  substance.  Il  y  a  là 
une  inversion  dans  l’action  de  l’extrait  en  ce  qui  concerne  les 
voies  nasale  et  intraveineuse  qui  est  intéressante  à  signaler  ; 
on  sait  en  effet  que  la  voie  intraveineuse  est  de  beaucoup  la 
plus  active  des  voies  d’introduction  du  médicament,  lorsqu'il 
s’agit  d’hémoptysies. 
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à  étudier  leur  mécanisme  et  à  déterminer  la  qua¬ 
lité  de  l’action  de  cet  extrait.  C’est  qu’en  effet, 
l’expérimentation  est  souvent  infidèle  dans  ses 
résultats,  et  la  physio-pathologie  de  la  polyurie 
insipide  humaine  est  encore  bien  obscure  ;  on 
saisit  mal  les  phénomènes  essentiels  qui  sont  à  la 
base  du  syndrome  et  une  grande  part  d’hypothèse, 
assise  sur  des  bases  souvent  fragiles,  cherche 
à  suppléer  l’insuffisance  de  notions  précises. 

D.  Action  expérimentale  chez  l’hommeet  l’ani¬ 
mal. —  Avant  d’étudier  le  mécanisme  d’action  de 
l’extrait  hypophysaire  postérieur  dans  le  diabète 
insipide,  il  est  utile  de  connaître  le  rôle  de  cet 
extrait  sur  la  diurèse  de  l’animal  et  de  l’homme 
normal. 

Chez  l’animal,  nous  négligerons  les  premières 
expériences,  remarquables  surtout  par  la  varia¬ 
bilité  des  résultats,  ces  variations  étant  déter¬ 
minées,  en  partie,  par  les  conditions  défectueuses 
de  préparation  des  extraits.  Nous  retiendrons 
simplement  quelques  faits.  Schæffer  et  Fromherz 
admettaient  une  double  action  des  extraits  hypo¬ 
physaires  sur  le  rein  :  une  action  vasculaire  vaso- 
dilatatrice  et  une  action  directe  sur  l’épithélium 
rénal,  déterminant  de  la  polyurie.  Houssay  pense 
qu’il  existe  deux  substances  :  l’une  réno-vaso- 
dilatatrice,  ràutre  réno-vaso-constrictive.  Gabriels, 
dans  ses  études  de  perfusion  rénale,  montre  le 
rôle  polyurique  de  l’extrait  hypophysaire  ;  l’un 
de  nous,  avec  Carnot,  reprenant  ces  expériences, 
a  noté,  a:u  contraire,  plutôt  de  la  réduction  de  la 
diurèse,  Garnier  et  Schulman,  étudiant  l’action 
des  extraits  sur  la  sécrétion  urinaire  du  lapin  ou 
du  chien,  démontrent  leur  pouvoir  oligurique  in¬ 
discutable.  Avant  ces  auteurs,  Pentimelli,  Van 
der  Velden,  Farini,  et  d’autres  avaient  déjà  ob¬ 
servé  l’action  oligurique  de  ces  extraits  chez  le 
lapin.  Matzfeldt  montra  que  cette  action  oligu¬ 
rique  cessait  après,  section  des  splanchniques. 
Pentimelli  admet  l’action  vaso-constrictive  rénale 
de  l’extrait.  En  résumé,  le  rôle  oligurique  de  l’ex¬ 
trait  chez  l’animal  normal  n’a  pas  été  démontré 
d’une  façon  nette. 

Chez  Vhomme  normal,  des  variations  assez 
contradictoires  ont  été  fréquemment  notées  : 
elles  tenaient  à  la  qualité  des  extraits  employés, 
aux  conditions  dans  lesquelles  l’injection  était 
pratiquée,  en  particulier  la  voie  d’introduction 
et  la  période  de  la  journée  où  le  médicament  était 
pris  (diurne  ou  nocturne).  Cependant,  même  si  nous 
ne  tenons  compte  que  des  observations  se  pré¬ 
sentant  à  l’abri  de  toute  cause  d’erreur,  il  ne 
paraît  pas  que  l’union  soit  faite  pour  affirmer 
l’action  oligurique,  chez  le  sujet  normal,  de  l’ex¬ 
trait  hypophysaire  postérieur. 
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M.  Eabbé  et  ses  collaborateurs  estiment  avoir 
démontré  ce  rôle  inliibiteur  sur  la  diurèse. 

Charles  Poix  et  Thévenard  admettent  que  «  l’ex¬ 
trait  de  lobe  postérieur  d’hypophyse  semble  pré¬ 
senter  chez  l’homme  une  action  antidiurétique  mo¬ 
dérée,  mais  non  douteuse,  susceptible  de  comporter 
quelques  exceptions  »  et  ils  émettent  ensuite 
l’hypothèse  suivante  :  «  exceptions  que  l’on  peut, 
peut-être,  rapprocher  des  cas  assez  rares  de  po¬ 
lyurie  insipide  dans  lesquels  l’extrait  hypophy¬ 
saire  postérieur  reste  sans  action  ». 

Récemment  Kucharski,  dans  une  étude  sérieuse 
{Presse  médicale,  n°  46,  8  juin  1927),  a  étudié 
l’action  oligurique  de  l’extrait  de  lobe  postérieur 
chez  l’homme  normal.  Tes  constatations  furent 
sensiblement  les  mêmes  dans  tous  les  cas  ;  les 
voici  résumées  : 

1°  Diminution  de  la  sécrétion  de  l’urine  ; 

2°  Augmentation  de  sa  concentration  ; 

3°  D’infiuence  de  l’extrait  est  surtout  marquée 
dans  les  cinq  à  sept  premières  heures  ; 

4°  Il  existe  une  différence  nette  entre  l’action 
de  l’extrait  après  injection  sous-cutanée  et  intra¬ 
veineuse  au  désavantage  de  cette  dernière  ; 

5°  D’injection  nocturne  d’extrait  hypophysaire 
postérieur  retarde  et  diminue  également  la  diu¬ 
rèse,  mais  nettement  moins  que  dans  l’épreuve 
diurne. 

En  ce  qui  concerne  le  mécanisme  d’action  de 
l’extrait  sur  la  diurèse,  Kucharski,  après  bien 
d’autres,  croit  à  l’effet  vaso-constrictif  de  l’ex¬ 
trait  sur  les  vaisseaux  rénaux.  Par  la  mesure  de 
l’hydrémie,  il  démontre,  dans  3  cas,  l’existence 
d’une  dilution  nette  du  plasma.  Par  le  calcul, 
il  déduit  qu’une  partie  seulement  de  l’eau  retenue 
se  trouve  dans  le  sang  ;  l’autre  partie  est  retenue 
par  les  tissus  ou  non  absorbée  ou  éliminée  par 
une  autre  voie.  Or,  malgré  l’h^^drémie,  il  n’y  a 
pas.  de  diurèse  ;  ce  fait,  dit-il,  est  incompatible 
avec  l’axiome  de  Pick,  qui  dit  :  «  Pas  de  diurèse 
sans  hydrémie.  »  Il  faudrait  donc,  dit-il ,  «  chercher, 
en  conséquence,  la  cause  de  la  diminution  de  la 
diurèse  dans  les  reins  eux-mêmes  ».  Pour  lui, 
il  s’agirait  alors  d’une  vaso-constriction  des  vais¬ 
seaux  afférents  qui  privent  le  glomérule  du  sang 
circulant.  Par  contre,  «les  cellules  des  tubes  uri- 
nifères,  moins  sensibles  aux  défauts  de  la  circu¬ 
lation,  accomplissent  leur  tâdre,  même  quand  elles 
reçoivent  ime  quantité  de  sang  insuffisante  ». 
Nous  ne  nous  arrêterons  pas,  ici,  à  l’interprétation 
proposée  par  Kucharski.  Elle  paraît  très  discu¬ 
table.  Il  faudrait  démontrer  d’abord  que  l’appareil 
glomérulaire  est  l’organe  de  l’excrétion  aqueuse.  ■ 

Coelho  a  repris  récemment  cette  théorie  avec 
quel  ques  variantes. 
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Difjêrmls  aulmirs  n'onl  pu,  par  contre,  noter 
l'effet  oligurique  àe  l’extrait  hypophysaire  pos¬ 
térieur  chez  l’homme  sain.  Nous-mêmes  l’avons 
maintes  fois  recherché  sans  résultat  ;  il  est  indis¬ 
pensable  d’observer  les  sujets  pendant  un  long 
laps  de  temps  avant  l’injection  de  l’extrait  hypo¬ 
physaire  et  de  les  maintenir  pendant  toute  la 
période  d’observation  à  un  régime  de  boissons 
rigoureusement  constant  (il  faut  tenir  compte 
de  toute  l’eau  ingérée,  même  chez  des  sujets 
à  un  régime  fixe  et  longtemps  maintenu).  On 
note,  en  effet,  des  variations  journalières  dans  le 
volume  des  urines  ;  il  faut  donc  avoir  pu  obtenir 
une  courbe  urinaire  constante  et  il  faut  gue  les 
variations  notées  sous  l’infiuence  de  l’extrait  soient 
suffisamment  marquées.  Pour  notre  part,  nous 
ne  les  avons  jamais  constatées,  chez  le  sujet  nor¬ 
mal  ;  par  contre,  nous  n’avons  pas  retrouvé  d’effet 
polyurique  net.  Il  n’est  du  reste  pas  irrationnel 
d’admettre  que,  chez  l’individu  sain,  l’extrait 
hypophysaire  est  sans  effet  ou  même  excite  la 
diurèse,  alors  qu’il  est  doué  d’un  pouvoir  oligurique 
marqué  chez  le  diabétique  insipide.  Il  est  fort 
possible  que  l’extrait  hj'pophysaire  détermine 
cet  effet  oligurique  d’une  façon  indirecte  et  que 
l’extrait  hypophysaire  intervienne  .surtout  sur 
le  métabolisme  de  l’eau  ou  des  sels. 

Molitor  et  Pick  pensent  que  l’action  empê¬ 
chante  sur  la  diurèse  était  provoquée  par  un 
apport  excessif  d’eau  ;  l’urée,  le  glucose,  le 
NaCl,  neutraliseraient  cette  action  empêchante 
pituitaire.  Stliehle  adrnet  que,  chez  le  sujet  nor¬ 
mal,  l’urine  sécrétée  étant  très  riche  en  K,  en  Mg 
et  P  provenant  des  tissus,  le  rein  doit  éliminer 
ces  sels  jetés  dans  le  sang  par  les  tissus.  Dans  le 
diabète  insipide,  la  capacité  hydratante  des 
tissus  est  diminuée,  l’extrait  hypophysaire  la 
fait  réapparaître. 

Adolph  et  Ericson  admettent  que  chez  l’homme 
sain,  l’injection  intramusculaire  d’extrait  pos¬ 
térieur  hypophysaire,  combinée  avec  l’injection 
de  diverses  solutions  salines,  n’inhibe  pas  l’excré¬ 
tion  de  l’eau  pour  éliminer  les  sels,  mais  inhibe 
l’excrétion  supplémentaire  d’eau  ;  elle  rendrait , 
le  rein  insensible  à  l’excès  d’eau  dans  le  plasma 
sanguin. 

En  résumé,  pas  plus  chez  l’animal  que  chez 
l’homme  normaux,  le  rôle  oligurique  de  l’extrait 
postérieur  hypophysaire  n’est  démontré  ;  pour 
certains,  même,  il  serait  polyurique.  Il  est  fort 
possible  que  l’état  de  l’organisme  soit  différent 
chez  le  sujet  sain  et  le  sujet  atteiht  de  diabète 
insipide  et  qu’on  puisse  expliquer  ainsi  les  varia¬ 
tions  d’action  sur  la  diurèse. 

III.  Mode  d’action  de  l’extrait  hypophy- 
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saire  postérieur  dans  le  diabète  insipide.  — 
Il  est  habituel  de  considérer  actuellement 
l’action  de  l’extrait  hj'pophysaire  postérieur, 
soit  comme  une  action  opothérapique  capable  de 
siippléer,  de  rétablir,  ou  de  stimuler  la  sécré¬ 
tion  glandulaire  de  cette  partie  de  l’hypophyse  : 
dès  lors,  si  on  admet  la  théorie  hypophy¬ 
saire  de  la  pol5mrie  insipide,  cette  thérapeu¬ 
tique  en  représente  la  médication  spécifique; 
soit  comme  une  action  médicamenteuse  relevant 
des  substances  artificiellement  obtenues,  mais 
douées  de  propriétés  pharmacodynamiques  spé¬ 
ciales,  en  particulier  oliguriques  :  il  agirait  donc 
au  même  titre  dans  le  diabète  insipide,  dans  les 
diverses  polyuries  et,  pour  certains,  chez  le  sujet 
sain  et  l’animal.  lEn’y  aurait  plus  contradiction 
entre  la  théorie  infundibulaire  et  l’action  théra¬ 
peutique  de  l’extrait  hypophysaire  postérieur. 

Nous  inclinons,  quant  à  nous,  à  considérer 
cette  action  comme  opothérapique  et  spécifique  ; 
les  faits  cliniques  nous  ont,  en  effet,  prouvé  que 
cette  substance  oligurique,  agissant  d'une  façon 
remarquable  sur  la  polyurie  insipide,  ne  peut  être 
extraite  que  de  l’hypophyse,  et  nous  nous  proposons 
de  démontrer  qu’aucun  autre  extrait,  soit  de 
glandes  à  sécrétion  interne,  soit  d’un  viscère 
quelconque,  qu’aucune  substance  chimique  actuel¬ 
lement  isolée,  ne  présente  sur  la  polyurie  insipide 
commune  une  action  thérapeutique  comparable 
à  celle  de  l’extrait  hypophysaire  postérieur. 

Il  nous  paraît  rationnel  de  rechercher  d’abord 
si  d’autres  extraits  opothérapiques  ne  sont  pas 
capables  de  produire  les  mêmes  effets.  Comme  de 
nombreux  auteurs,  nous  avons  constaté,  en  parti¬ 
culier  dans  un  cas  de  diabète  insipide  intense, 
l’inaction  complète  de  la  plupart  des  autres  ex¬ 
traits  :  l’injection  sous-cutanée  d’insuline,  d’ex¬ 
trait  surrénal,  ovarien,  testiculaire,  hypophysaire 
total,  ne  détermine  pas  de  modifications  appré¬ 
ciables  de  la  polyurie.  Reprenant  l’expérience 
antérieure  de  Souques,  Alajouanine  et  Dauptain, 
nous  avons  injecté  chez  un  sujet,  à  des  jours  diffé¬ 
rents,  trois  extraits  préparés  l’un  avec  le  lobe  anté¬ 
rieur,  le  second  avec  la  tige  pituitaire,  le  troisième 
avec  les  noyaux  ventriculaires  (ces  divers  extraits 
ont  été  obligeamment  préparés  par  M.  Choay)  : 
leur  action  fut  nulle. 

Nous  avons  recherclié  si  à’autres  méthodes 
thérapeutiques  peuvent  agir  sur  le  syndrome. 
Ambard  et.  Lux  ont  préconisé  la  galactothérapie. 
En  fait,  les  insuccès  de  cette  méthode  dans  les 
diabètes  insipides  authentiques  ne  se  comptent 
plus.  Nous  l’avons  vérifié  nous-mêmes  ;  Marcel 
Làbbé  et  Azerad  également.  Nous  ne  retiendrons 
pas  ici  les  actions  discutables  obtenues  avec  la 
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tiovocaïne,  la  pilocarpine,  etc.,  actions  dont 
l’efficacité  ne  peut  être  comparée  à  celle  de  l’ex¬ 
trait  hypophysaire.  I<es  arguments  principaux 
donnés  contre  la  spécificité  de  l’extrait  h5^o- 
physaire  postérieur,  et  que  nous  avons  rappelés 
au  début  de  ce  travail,  sont  les  modifications 
remarquables  que  peuvent  déterminer  la  ponction 
lombaire  et  le  traitement  spécifique. 

En  réalité,  nous  ferons  immédiatement  remar¬ 
quer  que  la  question  ainsi  posée  est  insuffisamment 
précisée  ;  en  d’autres  termes,  il  faut  distinguer 
deux  groupes  de  faits  : 

а.  Ees  diabètes  insipides  qui  réagissent  remar¬ 
quablement  à  l’extrait  hypophysaire  postérieur 
et  éventuellement  à  d’autres  causes,  telle  la  ponc¬ 
tion  lombaire  ; 

б.  Ees  diabètes  insipides  qui  ne  réagissent  pas 
à  l’extrait  hypophysaire  postérieur  et  qui  sont 
ou  ne  sont  pas  modifiés  par  d’autres  médica¬ 
tions. 

En  ce  qui  concerne  les  diabètes  insipides  apparte¬ 
nant  au  premier  groupe,  le  fait  que  laponction  lom¬ 
baire  ou  le  traitement  antis3q)hilitique  sont  capa¬ 
bles  de  faire  cesser  la  polyurie  d’une  façon  transi¬ 
toire  ou  définitive,  n’autorise  pas  à  nier  la  spécifi¬ 
cité  de  l’action  de  l’extrait  hypophysaire  posté¬ 
rieur.  C’est  qu’en  effet,  on  s’adresse  dans  ces  cas 
particuliers  de  polyurie  insipide  à  deux  médications 
d’ordre  très  différent  :  d’une  part,  à  une  médica¬ 
tion,  qu’elle  soit  substitutive  ou  médicamenteuse, 
qu’elle  agisse  en  suppléant  ou  non  à  l’insuffisance 
fonctionnelle  d’un  système  physiologique,  qui 
donne  et  qui  peut  seule  donnerun  maximum  d’effet 
—  elle  demeure  donc,  à  ce  titre,  spécifique  ;  — 
..d’autre  part,  à  une  médication  étiologique  qui 
agit  sur  la  cause  déterminant  l’altération  fonc¬ 
tionnelle  ou  lésionnelle  d’un  organe.  C’est  ainsi 
que  l’action  oligurique  de  la  ponction  lombaire 
ne  s’observe  que  dans  quelques  cas  de  diabète 
inîiipide  :  ce  sont  certains  de  ceux  (et  non  tous) 
qui  s’accompagnent  de  modifications  de  tension 
du  liquide  céphalo-rachidien.  Par  ailleurs,  le 
traitement  antisyphilitique  peut  guérir .  parfois 
complètement  un  syndrome  de  polyurie  insipide  — 
mais  il  s’agit  alors -de  diabète  insipide  .syphili¬ 
tique.  De  même,  supposant  un  diabète  sucré 
syphilitique,  on  pourra  faire  disparaître  transi-- 
toirement  l’acétonurie,  la  glycosurie  et  l’hyper¬ 
glycémie  par  le  traitement  insulinique,  mais  on 
guérira  peut-être  totalement  et  définitivement  le 
syndrome  par  le  traitement  antisyphilitique.  On 
ne  saurait  nier  cependant  que,  là  encore,  l’extrait 
pancréatique  a  rempli  son  rôle  essentiel  dans  le 
diabète  sucré,  qui  est  de  régulariser  le  métabo¬ 
lisme  des  hydrates  de  carbone. 
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Quant  aux  diabètes  insipides  appartenant  au 
deuxième  groupe,  ils  sont,  de  l’avis  de  tous  les 
observateurs,  exceptionnels.  Maranon  leur  attri¬ 
bue  le  pourcentage  de  5  p;  100.  Encore  faudrait-il 
être  sûr  que,  dans  ces  quelques  cas,  on  a  bien  pra¬ 
tiqué  des  injections  d’extrait  hypophysaire  posté¬ 
rieur  et  non  des  injections  d’extrait  total  qui, 
dans  nos  cas,  s’est  révélé  sans  action.  D’autre 
part,  il  faut  que  les  auteurs  qui  affirment  l’inac¬ 
tion  de  cet  extrait  postérieur  puissent  de  même 
affirmer,  c’est-à-dire  avoir  contrôlé  eux-mêmes, 
que  l’injection  a  bien  été  faite.  Enfin,  il  faut  être 
certain  qu’il  s’agit  bien  d’un  diabète  insipide, 
c’est-à-dire  que  l’épreuve  de  la  restriction  liqui¬ 
dienne  entraîne  la  persistance  de  la  polyurie 
avec  une  soif  intense  et  un  état  de  malaise  qui 
peut  devenir  inquiétant  si  on  prolonge  l’expé¬ 
rience.  Toutes  ces  conditions  satisfaites,  il  existe 
donc  au  plus  5  cas  sur  100  de  diabètes  insipides 
qui  ne  sont  pas  modifiés  par  l’extrait  hypophy¬ 
saire  postérieur.  Mais  cette  constatation  n’autorise 
nullement,  à  notre  avis,  à  considérer  cet  extrait 
■  comme  une  substance  non  spécifique.  Il  n’est 
pas  démontré,  en  effet,  qu’il  n’existe  qu’un  seul 
tjqpe  de  polyurie  insipide.  Nous  croyons,  quant 
à  nous,  que  ce  syndrome  ne  relève  pas  toujours 
de  la  même  pathogénie  et  nous  avons  déjà  dit 
que  les  résultats  de  cette  épreuve  thérapeutique 
permettaient,  dans  une  certaine  mesure,  de  distin¬ 
guer  deux  types  de  polyurie  insipide. 

Enfin,  nous  ne  retiendrons  pas  l’argument 
spécieux  dit  des  doses  extraphysiologiques  ;  il 
s’évanouit  à  la  réfiexion,  si  on  songe  qu’en  prépa¬ 
rant  l’extrait,  on  ne  retire  qu’une  partie  de  la 
substance  active  contenue  au  même  moment  dans 
la  glande.  Il  n’y  a  alors  aucune  comparaison  à 
établir  entre  la  quantité  de  substance  active  ainsi 
récoltée  avec  toute  la  glande,  quantité  correspon¬ 
dant  au  travail  des  quelques  heures,  peut-être 
des  quelques  minutes  qui  précèdent  l’ablation  de 
l’hypophyse  de  l’animal,  et  la  quantité  de  sub¬ 
stance  active  que  le  travail  glandulaire  physio¬ 
logique  sans  cesse  poursuivi  peut  déverser  dans 
l’organisme  dans  un  temps  donné.  On  conçoit 
donc  facilement  que  pour  obtenir  un  effet  plus 
prolongé,  il  faille  injecter  deux  ou  trois  unités 
anatomiques  —  demi-lobe  —  dans  les  vingt- 
quatre  heures. 

Mécanisme  de  l’action  des  extraits  hypophy¬ 
saires.  —  Nous  serons  brefs,  car  elle  est  encore  du 
domaine  de  l’hypothèse.  Nous  n’insisterons  pas 
sur  la  théorie  qui  interprète  l’action  de  l’extrait 
hypophysaire  postérieur  comme  une  action  de 
choc.  Il  suffira  de  rappeler,  d’une  part,  qu’en 
déclenchant  un  choc  en  injectant  l’extrait  hypc' 
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physaire  postérieur  dans  la  veine,  la  diurèse  est 
nettement  plus  abondante  qu’ après  injection  sous- 
cutanée,  laquelle  ne  déclenche  pas  de  choc  no¬ 
table.  D’autre  part,  les  chocs  protéiniques  pro¬ 
voqués  par  l’injection  d’albumines  diverses,  lait 
en  particulier,  sont  presque  toujours  sans  aucune 
action  sur  le  syndrome. 

D’autres  auteurs  font  jjorter  essentiellement 
l’activité  de  l’extrait  postérieur  hypophysaire 
sur  les  capillaires  rénaux  :  ces  derniers  subi" 
raient  une  vaso-constriction  intense. 

On  peut  s’adresser  encore,  pour  expliquer  la 
rétention  d’eau,  aupouvoir  d’imbibition  des  tissus, 
se  traduisant,  entre  autres,  par  les  variations  de 
la  tension  osmotique  des  protéines  du  plasma. 

Rioch  admet  une  action  spécifique  de  l’extrait 
sur  la  cellule  rénale  déterminant  une  dilution 
secondaire  des  protéines  du  sang  et  une  rétention 
d’eau. 

Quel  que  soit  le  mécanisme  intime  de  l’action 
de  l’extrait  hypophysaire  postérieur,  cette  action 
si  constante,  si  remarquable,  incline  à  penser 
qu’elle  est  bien  spéciale  à  ce  syndrome.  Si  bien 
qu’en  dernière  analyse,  nous  ne  pouvons  pas  ne 
pas  crûire  au  rôle  essentiel  de  V hypophyse  et  ■  de  sa 
partie  postérieure  dans  la  patho génie  du  diabète 
insipide  humain,  tout  au  moins  dans  sa  modalité 
la  plus  commune.  Nous  n’ignorons  pas  la  critique 
de  Camus  et  Roussy  et  nous  la  reproduisons 
même  ici  :  «  Nous-mêmes  avons  insisté  à  propos 
de  la  polyurie  sur  la  différence  qu’il  y  a  entre 
l’injection  d’un  extrait  d’une  glande  et  la  sécrétion 
normale  in  vivo  de  cette  glande,  et  nous  remar¬ 
quions  que,  du  fait  qu’un  extrait  glandulaire 
injecté  dans  les  veines  fait  contracter  tel  organe 
à  fibres  lisses,  il  ne  s’ensuit  pas  que  la  glande  qui 
a  fourni  l’extrait  ait  comme  rôle  normal  de  faire 
contracter  cet  organe.  Bien  des  extraits  orga¬ 
niques  injectés  brusquement  dans  les  veines 
font  tomber  la  pression  artérielle,  vomir  les  ani¬ 
maux  et  rendent  le  sang  incoagulable  ;  il  est 
invraisemblable  que  le  rôle  normal  des  organes  qui 
ont  fourni  ces  extraits  soit  de  maintenir  la  pres¬ 
sion  basse  et  de  faire  vomir  les  animaux.  »  Noirs 
ne  croyons  pas  cependant  qu’on  puisse  appliquer 
directement  ces  objections  à  l’action  oHgurique 
de  l’extrait  de  post-hypophyse  dans  le  diabète 
insipide.  Dans  ce  cas  particulier,  le  problème  est 
tout  autre  :  le  syndrome  de  polyurie  insipide  est 
déterminé  par  une  altération  portant  soit  sur 
l’hypophyse  pour  les  uns,  soit  sur  la  région  infun- 
dibulaire  pour  les  autres,  c’est-à-dire  à  quelques 
millimètres  de  la  précédente  ;  or,  ou  extrait  de 
l’hypophyse,  et  de  l’hypophyse  postérieure  seu¬ 
lement,  ime  substance  spécifique  qui  fait  dispa¬ 
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raître  le  syndrome,  d’une  façon  transitoire  mais 
absolue.  Il  nous  paraît  que  cet  argument  théra¬ 
peutique,  dans  de  telles  conditions,  n’est  pas  tm 
argument  un  peu  simpliste  et  qu’il  pèse  de  quelque 
poids  quand  on  cherche  à  établir,  en  clinique 
humaine,  les  rapports  qui  unissent  un  syndrome, 
un  viscère  et  son  extrait.  Il  y  a,  dans  ces  faits, 
un  tout  qui  s’enchaîne  et  il  n’y  a  pas  à  assimiler 
ces  constatations  à  celles  citées  plus  haut,  qui  se 
rapporteut  à  des  faits  sans  unité  anatomique, 
physiologique,  clinique  ;  on  risque,  dans  ces 
conditions,  de  raisonner  par  analogie  avec  des 
faits  qui  ne  sont  pas  comparables. 

En  résumé,  nous  conclurons  : 

1°  Que  l’extrait  hypophysaire  postérieur  se 
comporte  dans  la  plupart  des  cas  de  diabète  insi- 
-  pide  comme  une  médication  spécifique.  Des  autres 
médications  qui,  dans  quelques  cas,  ont  pu  déter¬ 
miner  des  modifications  du  syndrome,  ne  sont 
pas  comparables,  ni  dans  la  rapidité  d’action,  ni 
dans  son  intensité,  à  l’extrait  de  post-hypophyse. 
On  peut  même  dire  que  nous  possédons,  dans 
notre  arsenal  thérapeutique,  peu  de  médicaments 
dont  l’activité  soit  plus  surprenante  et  plus  rapide 
que  celle  de  l’extrait  hypophysaire  postérieur. 

2°  Dans  quelques  cas,  un  diabète  insipide  réagis¬ 
sant  parfaitement  à  l’extrait  h5q)ophysaire  pos¬ 
térieur  peut  être  ■  modifié  de\  la  même  façon 
par  la  ponction  lombaire  ou  par  le  traitement 
syphilitique,  soit  d'une  '  façon  transitoire,  soit 
d'une  façon  définitive. 

Ces  médications,  à  notre  avis,  agissent  alors 
commê  des  médications  d’ordre  étiologique, 
capables  de  rétablir  dans  des  conditions  de  fonc¬ 
tionnement  normal  un  système  physiologique. 
Elles  n’autorisent  pas  à  mettre  en  doute  la  spéci¬ 
ficité  de  l’extrait  hypophysaire  postérieur. 

3°  Dans  quelques  cas,  5  p.  loo  au  maximum, 
l’action  de  l'extrait  hypophysaire  postérieur  est 
douteuse  ou  nulle.  Simultanément,  d’autres 
méthodes  thérapeutiques  peuvent  compter  des 
succès.  Ces  faits,  d’ordre  exceptionnel,  relèvent 
vraisemblablement  d’une  pathogénie  différente 
de  celle  qui  régit  le  diabète  insipide  dans  sa  moda¬ 
lité  commune. 
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L’ECZÉMA  DU  NOURRISSON 

ET  SON  TRAITEMENT  (i) 

P.  LEREBOULLET 

Professeur  agrégé  ù  la  Faculté  de  iiiédccine  de  Paris. 

Très  commun  cirez  le  nourrisson,  l’eczéma, 
quand  il  est  typique,  passe  par  les  six  stades  de 
rougeur,  vésicules,  érosion,  suintement,  croûtes, 
desquamation.  vSiégeant  surtout  à  la  face  et  au 
cuir  chevelu,  il  peut  s’étendre  aux  membres  et 
surtout  aux  plis  de  flexion,  au  thorax,  ailleurs  en¬ 
core,  mais  ne  se  généralise  véritablement  qu’avec 
une  faible  fréquence.  Assez  souvent,  il  s’impéti- 
ginif.îe  par  infection  secondaire.  Son  diagnostic 
dermatologique  est  assez  facile,  aussi  est-ce  moins 
sur  sa  description  objective  que  sur  ses  causes 
et  son  traitement  que  nous  voulons  insister  ici. 

Te  terrain  sur  lequel  évolue  l’eczéma  du  pre¬ 
mier  âge  est  le  plus  souvent  assez  spécial  ."  il 
s’agit  de  nourrissons  florides  de  souche  neuro¬ 
arthritique,  de  tempérament  nerveux,  instable, 
chez  lesquels  le  prurit  prend  facilement  une  inten¬ 
sité  pénible,  de  sorte  qu’à  l’eczéma  s’associent 
des  lésions  de  grattage.  T’eczémateux  est  souvent 
aussi  flls  ou  parent  à’ asthmatiques,  de  migraineux 
de  sujets  atteints  de  rhume  des  foins,  d’urticaire 
à  répétition,  etc. 

Aussi  bien  faut-il  regarder  l’eczéma  moins 
comme  une  maladie  de  la  peau  que  comme  une 
réaction  de  celle-ci  à  des  excitations  variées  : 
digestives,  microbiennes,  physiques,  chimiques,  etc. 
Cette  réaction  cutanée  s’apparente  de  très  près 
aux  réactions  anaphylactiques  et  la  thérapeutique 
a  profité  indiscutablement  de  cette  notion. 

T’influence  des  dents  a  souvent  été  exagérée 
par  certains  auteurs  ;  il  n’en  e-st  pas  moins  vrai 
que  les  «  feux  de  dents  »,  si  communément  décrits, 
constituent  souvent  le  premier  stade  d’un  eczéma 
typique.  Ta  vaccination  semble  avoir  un  rôle 
analogue  et,  tout  au  moins,  facilite  souvent  l’ex¬ 
tension  des  lésions  cutanées,  si  bien  que  mieux 
vaut  s’en  abstenir  au  cas  d’eczéma  en  évolution 
active. 

Une  autre  notion  domine  l’étiologie  de  l’eczéma 
du  nourrisson  :  c’est  une  maladie  de  la  période  de 
V allaitement.  Il  débute  vers  la  sixième  ou  la  hui¬ 
tième  semaine,-  il  prend  fin  entre  le  neuvième  et 
le  quinzième  mois.  Mais  nous  ignorons  de  quelle 
façon  exacte  l’allaitement,  et  spécialement  l’allai¬ 
tement  au  sein,  le  plus  souvent  en  cause,  inter- 

(i)  D’après  une  conférence  faite  ù  l’hôpital  des  Eufants- 
Malades  et  recueillie  par  le  Dr  Saint  Girons. 


vient.  On  aincriminé  la  teneur  excessive  en  graisses 
du  lait,  particulièrement  du  lait  de  femme,  et  l’on 
doit  à  MM.  Marfan  et  Turquety  l’observation  très 
suggestive  d’une  nourrice  mercenaire  à  laquelle 
on  confia  successivement  trois  nourrissons  qui 
devinrent  eczémateux  et  dont  l’eczéma  disparut 
lorsqu’on  changea  leur  alimentation  ;  l’examen  du 
lait  de  cette  nourrice  montra  à  trois  reprises  un 
excès  notable  de  graisses.  Il  est  vrai  que  bien  des 
nourrissons  ont  pu  ingérer  sans  inconvénients  un 
lait  contenant  un  excès  de  graisses  et  qu’inverse- 
ment  la  teneur  excessive  en  graisses  du  lait  de 
la  mère  d’un  nourrisson  eczémateux  est  loin  d’être 
constante.  Il  s’agit  donc  là  d’une’  cause  certaine, 
mais  qui  ne  se  retrouve  que  dans  quelques  cas. 
T’ahmentation  de  la  mère,  les  divers  incidents 
pathologiques  qui  peuvent  survenir  chez  elle, 
son  nervosisme  ont  été  également  incriminés. 
Torsque  le  nourrisson  est  au  lait  de  vache,  on 
peut  invoquer,  outre  l’excès  de  graisse,  sa  mau¬ 
vaise  digestibilité  ou  son  assimilation  imparfaite. 
Ce  qui  domine,  semble-t-il,  c’est  l’intolérance  au 
lait,  due  au  terrain  spécial  sur  lequel  évolue  l’ec¬ 
zéma,  terrain  peut-être  lié  pour  une  part  à  certains 
troubles  endocriniens  (on  a  invoqué  tour  à  tour 
la  thyroïde,  le  pancréas,  la  surrénale)  ;  sur  ce 
terrain  influent  peut-être  aussi  certaines  causes 
adjuvantes  encore  mal  connues,  comme  par 
exemple  la  photosensibilisation,  récemment 
étudiée  à  propos  d’autres  manifestations  cutanées, 
et  qui  a  peut-être  son  rôle  dans  le  déclenchement 
de  certaines  poussées  eczémateuses. 

On  ne  doit  pas  oublier  enfin  que,  pour  certains 
observateurs,  le  rôle  de  Vhérédo-syphilis  est 
évident,  que  d’autres  admettent  l’influence  de 
la  tuberculose,  que  les  infections  digestives  jouent 
tm  rôle  certain  et  fréquent  dans  l’apparition  ou 
l’exagération  des  manifestations  eczémateuses. 

Devant  une  étiologie  encore  aussi  incertaine 
et  aussi  touffue,  le  traitement  ne  peut  être  simple. 
Sans  doute  le  régime  alimentaire  a  une  grosse 
importance,  puisque  l’intolérance  du  lait  semble 
bien  la  cause  essentielle;  mais,  à  côté  de  lui, 
bien  des  médications  peuvent  être  instituées  et 
le  traitement  local  ne  doit  pas  être  négligé,  car 
seul  il  peut  immédiatement  soulager. 

I.  Régime  alimentaire.  —  Chez  la  plupart 
des  nourrissons  eczémateux  et  surtout  chez  les 
eczémateux  florides,  il  faut  avant  tout  réduire 
l’alimentation  lactée,  cause  directe-  des  troubles 
cutanés.  On  diminue  à  300  ou  400  grammes  la 
ration  quotidienne  de  lait  ;  parfois  même,  si  l’âge 
de  l’enfant  est  sufiisant  pour  en  permettre  la 
suppression,  on  suspend  l’allaitement  maternel. 
Mais  il  va  de  soi  que  cette  suspension  ne  doit 
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être  conseillée  qu’après  mûre  réflexion  et  bon 
escient.  Dans  de  tels  cas,  le  lait  substitué  au  lait 
maternel  doit  être  du  lait  écrémé,  soit  qu’on 
l’écrème  après  ébullition,  soit  qu’on  s’adresse 
à  un  lait  spécial,  soit  qu’on  ait  recours  plus  sim¬ 
plement  au  lait  sec  écrémé  ou  au  lait  condensé. 
Surtout,  dès  que  l’âge  de  l’enfant  le  permet 
et  assez  fréquemment  dès  le  quatrième  ou  cin¬ 
quième  mois,  on  doit  donner  des  farines,  maltées 
ou  non,  à  l’eau  ou  au  lait.  Si  l’enfant  a  dépassé 
neuf  ou  dix  mois,  il  est  relativement  facile  de 
réduire  ainsi  l’alimentation  lactée. 

Pour  obvier  aux  accidents  dus  à  l’ingestion  de 
lait,  on  peut  aussi  recourir  aux  différents  procédés 
de  désensibüisation.  Da  peptone,  administrée  une 
demi-heure  à  une  heure  avant  les  repas  de  l’en¬ 
fant,  quatre  à  six  fois  par  jour,  pendant  plusieurs 
semaines,  sous  une  des  formes  granulées  sous  les¬ 
quelles  elle  se  présente  actuellement,  donne  assez 
souvent  de  bons  résultats  et  n’a  aucun  inconvé¬ 
nient  (Maillet).  On  n’en  peut  pas  dire  autant  des 
injections  sous-cutc^nées  de  lait,  qui  sont,  chez  les 
nourrissons  en  général  et  particulièrement  chez  les 
eczémateux,  susceptibles  de  provoquer  des  réac¬ 
tions  violentes  et  qu’on  ne  peut  utiliser  qu’avec 
une  grande  réserve,  h’ autohémothérapie  a  été  con¬ 
seillée  récemment  de  divers  côtés  ;  elle  aurait 
donné  des  résultats  intéressants,  de  ■  même  que 
les  injections  de  sang  maternel.  Il  s’agit  là  de 
méthodes  à  l’étude  qui  ne  sauraient  être  recom¬ 
mandées  dès  maintenant  systématiquement. 

II.  Traitement  général.  —  On  a  mis,  en 
œuvre,  contre  l’eczéma  du  nourrisson,  des  médica¬ 
tions  assez  disparates  qui,  toutes,  comptent  quel¬ 
ques  succès.  Devant  une  affection  aussi  tenace  et 
parfois  aussi  désespérante,  il  faut  savoir  recourir 
à  tous  lés  moyens  d'action. 

Des  uns  agissent  en  facilitant  la  digestion  et 
peut-être  l’assimilation  des  graisses,  tels  le  suc 
gastrique  de  porc  et  les  diverses  préparations 
à  base  de  pepsine  ou  de  maltine,  la  papaïne, 
l’extrait  de  pancréas,  récemment  préconisé  par 
Rueda.  Quant  à  Vinsuline,  dont  l’action  sur  les 
troubles  de  nutrition  et  spécialement  sur  certains 
états  d’hypothrepsie  est  parfois  si  nette,  elle  né 
peut  être  ici  maniée  qu’avec  pmdence  ;  elle  n’a 
donné  que  bien  peu  de  résultats  favorables  et  ses 
effets  parfois  observés  sur  la  peau  (érythrodermie 
insulinienne)  invitent  à  une  très  grande  réserve 
dans  son  emploi. 

On  peut  viser  aussi  à  stimuler  les  fonctions 
hépatiques  manifestement  troublées  chez  certains 
eczémateux  présentant  un  gros  foie  et  des  acci¬ 
dents  digestifs  :  le  calomel  à  très  petites  doses 
(un  demi-centigramme  à  un  centigramme),  l’ex- 
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trait  hépatique,  l’eau  bicarbonatée,  citratée  et 
sulfatée  adininistrée  à  petites  doses,  répondent 
à  ces  indications. 

On  est  souvent  frappé  de  l’état  nerveux  des 
nourrissons  eczémateux,  des  signes  avérés  ou 
discrets  de  spasmophilie  qu’ils  présentent  ;  il 
est  indiqué  d’agir  sur  l’état  nerveux,  d’user  dans 
ce  but  des  préparations  à  base  de  chlorure  de  cal¬ 
cium  : 

Chlorure  de  calcium  anhydre . 

Sirop  de  limons .  1 

—  de  fleurs  d’oranger .  1 

Alcoolature  de  citron . 

Trois  à  quatre  cuilloriSos  à  café  par  jour. 

et,  si  le  prurit  et  l’insomnie  sont  marqués,  des 
petites  doses  de  gardénal  (un  à  trois  comprimés 
d’un  centigramme  par  jour).  Ce  dernier  médica¬ 
ment  paraît,  à  ces  doses,  inoffensif  et  rend  de  grands 
services. 

Il  n’est  pas  inutile  de  recourir  à  la  médication 
endocrinienne,  qu’on  ait  relevé  chez  le  nourrisson 
une  tare  thyroïdienne  ou  autre,  qu’on  cherche 
surtout  les  effets  symptomatiques  des  extraits 
glandulaires  ;  nous  avons  dit  plus  haut  les  effets 
attribués  aux  extraits  pancréatiques  ou  hépa¬ 
tiques  ;  on  peut  de  même  employer  par  périodes 
l’opothérapie  thyroïdienne  (un  demi  à  un  centi¬ 
gramme  pendant  cinq  à  dix  jours),  V adrénaline 
(V  à  X  gouttes  .trois  fois  par  jour)  ou  V extrait 
surrénal,  V  extrait  thymique,  etc. 

Quant  au  mercure  ou  à  l’arsenic,  ils  ne  doivent 
être  employés  qu’à  bon  escient,  quand  l’hérédo- 
syphilis  apparaît  probable,  sinon  certaine.  Il  faut 
alors  préférer  aux  frictions  mercurielles,  souvent 
mal  tolérées  par  la  peau,  le  lactate  de  mercure  au 
millième,  administré  per  os,  ou  la  poudre  grise. 
Parmi  les  préparations  arsenicales,  si  les  injec¬ 
tions  sous-cutanées  sont  parfois  bien  supportées, 
•elles  peuvent  entraîner  des  réactions  qui  doivent 
leur  faire  préférer  les  préparations  administrées 
par  voie  digestive,  telles  que  le  stovarsol  à  petites 
doses  ou  lé  tréparsol. 

On  a  conseillé,  ici  comme  dans  tant  d’autres 
cas,  les  rayons  ultra-violets,  et  leur  usage  amène 
quelquefois  des  résultats  favorables  ;  d’autres 
fois,  ils  exaspèrent  plutôt  le  prurit  et  les  réactions 
cutanées,  et  il  nejfaut  les  utiliser  qu’avec  prudence 
et  lente  progression. 

Rappelons  enfin  cette  notion,  essentielle  et 
encore  trop  souvent  méconnue,  qfx’il  ne  faut 
jamais  hospitaliser  un  nourrisson  eczémateux,  sa^vd 
cas  de  force  majeure,  l’hospitalisation,  dans  les 
conditions  actuelles  de  nos  salles,  exposant  l’en¬ 
fant  à  une  mort  rapide  avec  hyperthermie  oonsi- 
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dérable  et  accidents  nerveux  (Hutinel  et  Rivet, 
Marfan,  Hudelo  et  Rouet),  qui  semble  moins  le 
fait  d'une  septicémie  suraiguë  que  d'une  réaction 
d'ordre  anaphylactique.  Encore  mal  expliqués,  ces 
accidents,  qui,  même  alors  qu'ils  ne  sont  pas  mor¬ 
tels,  sont  toujours  gravement  impressionnants, 
s'opposent  à  tout  séjour  prolongé  des  nourris¬ 
sons  dans  nos  services  et  par  suite  à  toute  étude 
précise  de  leur  nutrition. 

On  a  recommandé  chez  les  nourrissons,  lorsque 
les  circonstances  le  permettent,  certaines  cttres 
hydro-minérales,  notamment  Ruchon,  Uriage, 
dans  les  formes  turpides  ;  Saint-Gervais  dans  les 
formes  irritables.  Res  injections  sous-cutanées 
d'eau  d'Uriage  ont  donné  à  R.  Tixier  des  résultats 
intéressants.  Ra  mer  est  soitvent  assez  mal  sup¬ 
portée  par  les  nourrissons  spasmophiles  et  eczé¬ 
mateux;  il  est  des  cas  pourtant  où  elle  a  amené 
une  amélioration  de  l'eczéma,  et  M.  Aviragnet  a 
insisté  récemment  sur  ses  bons  effets  ;  s'il  convient 
parfois  de  l'essayer,  il  ne  faut  pas  prolonger  le 
séjour  de  l'enfant,  au  cas  de  nouvelle  poussée 
eczémateuse  ;  rappelons,  à  ce  propos  les  incon¬ 
vénients  certains  et  l'action  hmitée  des  injections 
d’eau  de  mer  dans  ces  cas,  dont  on  a  parfois  abusé. 
V altitude  paraît,  à  tous  égards,  un  moyen  excel¬ 
lent  de  modifier  et  la  nutrition  de  l'enfant,  et  les 
réactions  cutanées.  M.  Marfan  a  montré  les  résul¬ 
tats  qu'on  en  obtient,  pourvu  qu'on  s'adresse  à  des 
stations  suffisamment  élevées  (i  ooo  à  i  500  mè¬ 
tres).  Malheureusement,  trop  st)uvent  des  obsta¬ 
cles  de  tout  ordre  s'opposent  à  la  réalisation  de 
cette  cure. 

III.  Traitement  local. — Il  faut  éviter  à  l'eczé¬ 
mateux  les  bains,  les  lavages,  les  pommades  irri¬ 
tantes. 

Dans  bien  des  cas,  il  faut  tout  d'abord  faire 
tomber  les  croûtes,  liées  plus  ou  moins  à  une  impé¬ 
tiginisation  secondaire,  au  moyen  de  cataplasmes 
de  fécule  de  pomme  de  terre,  de  pansements 
humides,  de  vaseline.  Sur  la  surface  ainsi  décapée, 
on  doit  appliquer  des  topiques  appropriés  à  l'état 
des  lésions. 

Si  l’eczéma  est  très  irrité,  le  mieux  est  de 
recourir  simplement  aux  poudres,  comme  dans  les 
deux  formules  suivantes  : 

l'alc .  75  grainme.s. 

Oxyde  de  zinc .  25  — 

Oxyde  de  zinc . /  _ 

Sous-nitrate  de  bismuth .  grmumes. 

Poudre  de  lycopode . J 

Acide  salicylique .  i  gramme. 

(Comby). 


Si  la  lésion  est  moins  irritée,  on  peut  recourir 
aux  pâtes,  et  la  plus  pratique  de  beaucoup  paraît 
être  la  pale  à  l’eau  de  Darier,  qui  nous  a  constam¬ 
ment  donné  d’excellents  résultats  : 

Talc  (ou  carbonate  de  chaux) 

(,).xyde  de  zinc . 

Glycérine  pure . 

Eau  distillée . 

(Darier). 


na  10  grammes. 


OU  encore  : 


Talc . 

Çxyde  de  zinc. 
Glycérine  .... 

Alcool . 

Eau  distillée  . . 


aa  25  grammes. 
Sa  i2Br,50 


(Feer). 


Un  peu  plus  tard,  ou  d’emblée  dans  certains 
eczémas  torpides,  on  peut  recourir  aux  substances 
modifiantes  comme  le  goudron  de  houille,  Vichtyol, 
mais  à  faibles  doses,  en  employant  telle  ou  telle 
pommade  spécialisée,  ou  encore  celle-ci  : 


Goudron  de  houille  pur  et  lavé 

Oxyde  de  zinc . 

I,anoline . 

Vaseline  : . 


osr.ôo 


25  - 


Dans  l’eczéma  sec,  kératosique,  l’acide  sah- 
cylique  est  souvent  utile,  qu’on  en  ajoute  à  faible 
dose  à  la  pâte  de  Darier  (i  à  2  p.  100),  qu’on  pres¬ 
crive  la  pâte  suivante  : 

Acide  salicylique .  l  gramme. 

Lanoline .  j 

Vaseline . |  âa  25  grammes. 

Oxyde  de  zinc .  ) 


R’eczéma  impétigineux  infecté  se  traite 
comme  les  pyodermites,  dont  nous  parlerons  dans 
un  autre  entretien  ;  les  apphcations.de  bleu  de  mé¬ 
thylène,  notamment,  peuvent  rendre  des  services, 
après  lavage  à  Veau  d’Alibour  étendue.  On  peut 
aussi  employer  l’iode  selon  la  formule  : 

Iode . . .  oer,5o 

Xylol .  10  grammes. 

Vaseline .  100  — 

(Tixesr). 

Res  eczémas  suintants  sont  utilement  modifiés 
par  les  attouchements  avec  une  solution  de  ni¬ 
trate  d’argent  au  centième  ou  au  deux-centième, 
dont  l’apphcation  sera  suivie  de  celle  d’une  pâte 
calmante. 

Quand  le  prurit  est  partieuhèrement  intense, 
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il  est  bon  de  che:  .her  à  1  attéhuer  par  des  lotions 
vinaigrées  ou  alcoolisées  faibles,  ou  encore  par 
une  onction  à  l’alcool  faiblement  mentholé  ou 
thymolé  (o«'25  par  loo  grammes),  selon  le  con¬ 
seil  de  Feer. 

Fe  traitement  local  doit,  du  reste,  être  conduit 
avec  prudence;  assez  fréquemment  modifié  selon 
les  réactions  individuelles. 

F’amélioration  ne  peut  être  que  lente  et  il  ne 
faut  pas  chercher  une  transformation  trop  rapide, 
susceptible  de  provoquer  des  accidents  sérieux. 
Fes  accidents  aigus  observés  à  la  suite  de  l’hospi¬ 
talisation,  ceux  qui  parfois  ont  été  consécutifs 
à  certaines  médications  hypodermiques,  ceux  qui 
peuvent  notamment  succéder  aux  injections  de 
sérum  de  cheval,  doivent  rendre  extrêmement 
prudent  dans  la  cure  locale  et  générale  de  l’eczéma 
du  nourrisson.  Il  faut  se  rappeler  le  rôle  capital 
du  régime  alimentaire,  de  la  réduction  ou  de  la 
î^uppression  de  l’allaitement  et  savoir  qu’avec  de 

patience,  en  variant  les  médications  générales, 
en  adaptant  à  chaque  cas  le  traitement  local, 
on  arrive  heureusement,  dans  la  grande  majorité 
des  cas,  à  améliorer  les  nourrissons  eczémateux  et 
à  leur  faire  passer,  sans  incidents  sérieux,  la  pé¬ 
riode  de  quelques  mois  qui  les  sépare  de  la  dis- 
paricion  naturelle  de  l’eczéma. 


Leâ  endocardites  ihfeotieusés  des  valvules 
sigmoïdes  de  l’artère  pulmonaire.' 

ha  localisation  des  endocardites  infectieuses  sur  les 
valvules  sigmoïdes  de  l’artère  pulmonaire  s’accompagne 
d’un  certain  nombre  de  caractères  anatomo-cliniques 
que  précisent  hANGERON  et  GardÈre  {Le  Journal  de 
médecim  de  Lyon,  5  décembre  1927). 

Elles  sont  très  rares  :  puerpérallté,  pneumonie,  gono- 
coccie,  grippe  sont  les  principales  conditions  étiolo¬ 
giques  ;  streptocoque,  pneumocoque;  gonocoque,  sta¬ 
phylocoque,  les  agents  rencontrés  par  ordre  de 
fréquence. 

Elles  sont  plus  ulcéro-végétantes  que  végétantes; 
on  n’y  rencontre  pas  la  forme  anatomo-clinique  de  l’en¬ 
docardite  chronique  maligne,  même  si  les  lésions  sont 
greffées  sur  une  cardiopathie  préexistante.  ï,es  infarctus 
du  poumon,  la  néphrite  épithéliale  aiguë  sont  rencon¬ 
trés  dans  50  p.  100  des  cas  environ. 

Au  point  de  vue  clinique,  il  s’agit  d’états  infectieux 
graves,  à  évolution  rapidement  mortelle,  éveillant  l’idée 
de  septicémies  médicales,  souvent  avec  des  signes  de 
néphrite  aiguë.  Ees  signes  physiques  manquent  dans  le 
tiers  des  cas.  On  peut  quelquefois  avoir  un  souffle  systo¬ 
lique  présentant  les  caractères  du  souffle  de  rétrécisse¬ 
ment  pulmonaire,  mais,  souvent  aussi,  ne  se  distinguant 
-en  rien  du  souffle  anémique  ou  de  celui  du  rétrécissement 
aortique,  ou  bien  un  souffle  diastolique,  ou  même  un 
double  souffle  que  rien  ne  permet  de  différencier  de  celui 
de  l’insufflsance  aortique. 

P.  Beamoutieh. 


actualités  médicales 

Les  hypertendus  à  tension  maxima  variable. 

Si  la  plupart  des  hypertendus  ont  une  hypertension 
stable  destinée  à  assurer  une  circulation  sufflsaiite  à  des 
organes  devenus  malades  ou  à  des  vaisseaux  devenus 
scléreux,  certains  hypertendus  chroniques  se  font  remar¬ 
quer  par  la  variabilité  du  chiffre  de  leur  tension 
maxima, 

E’étude  de  la  pulsation  artérielle  chez  ces  hypertendus 
variables  a  permis  à  BarbiëR  et  Josserand  {Le  Journal 
de  médecine  de  Lyon,  20  janvier  1928)  de  constater  que 
les  crises  hypertensives  sont  réalisées  par  la  constitution 
d’une  sorte  de  «  clocher  de  surtension  »  au-dessus  de  la 
base  stable  de  la  pression  maxima  habituelle  ;  le  pouls 
prend  alors  le  caractère  du  pouls  anacrote. 

Ces  «  clochers  »  constituent  des  phénomènes  instables, 
variables  d’un  jour  à  l’autre.  Ainsi  se  trouvent,  pour  les 
auteurs,  expliqués  trois  ordres  de  faits  cliniques  : 

i»  Ees  crises  passagères  de  surtension  au  cours  des 
hypertensions  modérées  ; 

2°  hes  crises  d'hypotension  relative  chez  certains 
grands  hypertendus  chroniques  ; 

30  hes  alternatives  de  surtension  et  de  tension  mo¬ 
dérée  dans  la  première  phase  de  certaines  hyperten¬ 
sions  progressives. 

P.  BEAMOOTDÏE. 


Fuso-âpipoohétose  bronchique. 

Dans  le  numéro  d'octobre  1927  de  la  Hevue  médicale 
/ra«faisa, MM.  les  D«  P.  DAEosSEet  J.  EangeE  Insistent 
sur  la  fréquence  de  la  fuso-spirochétose  bronchique.  Ils  en 
ont  observé  53  cas  en  quatre  ans  et  publient  les  plus 
caractéristiques  de  cos  observations. 

La  fuso-spirochétose  se  présente  cliniquement  comme 
une  trachéo-bronchite  tenaée,  récidivant  chaque  hiver 
mais  d’allure  bénigne.  L’état  général  est  peu  touché,  la 
fétidité  des  crachats  et  les  hémoptysies  sont  possibles 
mais  exceptionnelles. 

L’absence  de  baciUe  de  Koch  à  des  examens  répétés 
commande  la  recherche  de  la  symbiose  fuso-splrilîaire  de 
Vincent.  L’association  de  ces  deux  éléments  paraît  en 
effet  constante,  mais  ils  sont  en  proportion  extrêmement 
variable  d’un  malade  à  l’autre. 

Les  auteurs  ont,  dans  tous  ces  cas,  pratiqué  un  traite¬ 
ment  arsenical  ;  ce  traitement  a  toujours  été  suivi  d’amé¬ 
lioration,  mais  les  troirbles  ont  fréquemment  récidivé  au 
bout  de  quelques  semaines  ou  mois.  La  préparation  arse¬ 
nicale  la  plus  active  varie  suivant  le  malade;  il  est  par 
conséquent  presque  toujours  nécessaire  de  tâtonner  ;  les 
plus  efficaces  paraissent  être  le  stovarsol  et  le  tréparsol 
par  voie  buccale, 

J.  Veseox. 


Le  Gérant;  J. -B.  BAILLi:&RE 
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notons  le  plus  fort  abaissement.  I^’élimination 
des  sels  biliaires  s’effectue  ensuite  dans  des  limites 
plus  ou  moins  perceptibles;  si  l’on  erf  juge  par 
l’allure  des  courbes  que  nous  avons  établies. 

A  cet  égard  on  peut  distinguer  deux  types 
d’élimination  : 

1°  L'élimination  brusque,  immédiate  et  de 
courte  durée  :  au  bout  de  quatre  à  huit  heures  nous 
retrouvons  sensiblement  la  même  tension  super¬ 
ficielle  qu’avant  l’expérience  ;  la  courbe  11°  i  en 
témoigne. 

Tout  se  passe  chez  l’homme  comme  au  cours 
de  l’expérience  publiée  en  1921  par  Chabrol  et 
Bénard  (i)  :  chez  un  chien  de  lo  kilogrammes 
ayant  reçu  i  gramme  de  sels  biliaires  dans  les 
veines,  la  cholurie  saline  se  révèle  par  une  ten¬ 
sion  superficielle  de  700  vers  la  première  heure, 
abaissement  tout  passager  d’ailleurs,  puisqu’à  la 
deuxième  heure  le  cliiffre  de  la  tension  est  remonté 
aux  environs  de  850.M.  Bariéty  (2)  dans  sa  thèse 
a  rapporté  des  observations  du  même  ordre. 

2°  Le  second  type  d’élimination  est  brusque  et 
immédiat  lui  aussi,  mais  par  contre  .plus  prolongé, 
la  tension  restant  basse  pendant  72  à  96  heures. 

Dans”'quelles  conditions  observe-t-on  ces  éli¬ 
minations  prolongées?  Ici  deux  facteurs  semblent 
intervenir.  C’est  d’abord  la  dose  injectée  qui  attei- 


24  he. 

resf  24 

heures 

es 

24^ 

es 

g 

sso 

=  =  = 

il 

1 

1 

800  ; 

liiî 

liil 

il 

isll 

[ 

i 

B 

:Bi 

fil 

rA 

■1 

5 

si 

li 

IZ 

|a 

li 

SS 

ZfA 

:b 

SS 

SB 

■■ 

1 

700  F 

iSsI 

liil 

issÂ 

sïiî 

■S 

■S 

1 

si 

■I 

■SS 

[il 

SB 

■■ 

li 

!B 

B 

SS 

■■ 

li 

SS 

SB 

ÉUmlnation  prolongée  des  sels  biliaires  cirez  un  hépatique 
ayant  reçu  3  gr.  de  sels  en  injection  intraveineuse  (fig.  z). 

gnait  4  grammes  chez  l’une  de  nos  malades  dont 
le  poids  était  de  l’ordre  de  55  kilogrammes.  C’est 
aussi  l’influence  d’un  facteur  hépatique,  d’une 
cirrhose  veineuse  avec  ou  sans  ascite,  comme  on 
peut  en  juger  par  notre  courbe  n°  2. 

Notons  d’ailleurs  que,  quel  que  soit,  letu  rythme 
rapide  ou  prolongé,  ces  excrétions  atteignent  tou¬ 
jours  leur  maximum  dans  les  quatre  premières 
heures  qui  suivent  l’injection. 

(1)  Chabrol  et  Bénard,  I.es  ictères.  Actualités  médicales, 
Baillière,  1921. 

(2)  BAiaÉiy,  Des  sels  biliaires.  Thèse  de  Paris,  Arnette,  1927.  ' 


Pouvons-ncus  avoir  un  apef^  de  ia  quantité 
de  sels  biliaires  qui  sont  ainsi  éliminés?  Si  l’on 
se  reporte  à  la  courbe  publiée  en  1921  par 
MM.  Chabrol  et  Bénard,  courbe  montrant  les 
variations  de  la  tension  superficielle  que  donnent 
des  teneurs  variables  de  gl3’cotaurocholate  de 
soude  en  solution  dans  de  l’eau  distillée,  ce  serait 
à  2  grammes  de  sels  biliaires  par  litre  que  corres¬ 
pondraient  les  plus  forts  abaissements  de  tension 
superficielle  que  nous  avons  enregistrés.  Mais  on 
connaît,  depuis  les  observations  déjà  anciennes 
de  Billard  et  Dieulafé,  de  Gouget,  de  Tyon-Caen, 
le  rôle  dénivelant  que  joue  le  clilorure  de  sodium 
aux  côtés  des  sels  biliaires.  Il  semble  donc  logique 
d’apporter  à  nos  dosages  stalagmométriques 
la  correction  d’une  autre  courbe,  montrant  celle- 
là  les  variations  de  la  tension  superficielle  d’une 
urine  suivant  la  quantité  de  chlorure  de  sodium 
qui  s’y  trouve  renfermée.  En  faisant  état  des  cor¬ 
rectifs  proposés  par  M.  Dounier  et  par  M.  BariéP.; 
dans  leurs  thèses,  nous  avons  pu  calculer  qu’u:. 
abaissement  de  la  tension  superficielle  des  urines 
à  847  correspondait  chez  l’un  de  nos  malades  à 
une  quantité  bien  minime  de  sels  biliaires,  osr.io 
par  litre  tout  au  plus.  Dans  ces  conditions,  on  ne 
saurait  s’étonner  que  la  réaction  de  Meillère,  jdcnt 


solutions  de  glycocholate  de  soude  dans  de  l'eau  distillée 

■  (fig-  al¬ 
la  limite  de  sensibilité  est  précisément  de  08^,10 
par  litre,  soit  impuissante  à  mettre  en  évidence 
le  noyau  cholaUque  dans  les  échantillons  d’urines 
qui  donnent  chez  le  même  sujet  des  tensions  com¬ 
prises  entre  850  et  950. 

De  tous  ces  faits,  nous  retiendrons  le  contraste 
qui  existe  entre  la  forte  dose  des  sels  biliaires 
que  nous  avons  injectés  et  le  faible  degré  de  l’éli¬ 
mination  apparente  de  ces  éléments  dans  les 
urines  durant  le  nycthémère  consécutif. 


446  PARIS  MÉDICAL  19  Mat  1928, 


Tout  eu  étudiant  l’excrétion  des  sels  biliaires, 
nous  avons  recherché  si  la.  cholémie  sahne  expéri¬ 
mentale  ne  modifiait  pas  l’évolution  de  la  cho¬ 
lémie  pigmentaire  physiologique. 

Chez  certains  sujets,  la  coloration  du  sérum,  san¬ 
guin  resta  sensiblement  la  même  avant  et  après 
l’injection,  des  prélèvements  de  sérum  ayant  été 
pratiqués  à  la  quatrième  heure,,  à  la  huitième  et  à 
la  vingt-quatrième.  Il  s’agissait  d’adultes  nor- 
mauxsansaucun.antécédent  hépatique,  qui  avaient 
reçu  dans  leurs  vèines.  une  quantité  de  sels  de 
l’ordre  de  z  grammes. 

D’autres  au  contraire  présentèrent  nettemait 
une  accentuation,  de.  leur  cholémie  pigmentaire 
à  la  suite  de  l’injection  intraveineuse  de  sels.  Deur 
sérmn,  jaime  pâle  avant  la  piqûre,  offrait 
quatre  heures  plus  tard  tine  teinte  jaune-citron, 
voire  même  jaune  d’or.  A  quds  groripes  de  malades 


d’urines  sous  ks  traits  d’une  urobiKnorie  passa¬ 
gère  assez  accentuée. 

Un  point  intéressant  est  la  genèse  de  cette  cho¬ 
lémie  pigmentaire.  Potu  l’expliquer,  on  peut  sou¬ 
lever  deux  hypothèses  qui  sont  d’ailleurs  parfai¬ 
tement  conciliables. 

Des  sels  biJiaâres  ne  provoquent-ils  point  cirez 
certains  sujets  une  hépatite  toxique,  comparable 
à  celle  du  salvarsan  ou  du  chloroforme,  et  ne  peu¬ 
vent-ils  pas,  à  l’exemple  de  ces  poisons  du  foie, 
mettre  en  évidence  une  débihté  hépatique  jusque- 
là  latente,  qui  se  révérait  grâce  à  l’apparition 
temporaire  de  la  biHrubinémie?  Il  est  logique  de 
le  penser.  Mais  on  ne  doit  pas  oublier  également 
que  les  sek  biliaires  ont  une  action  hémolytique 
qui  s’exerce  à  un  degré  variable  quand  on  les 
injecte  au  contact  des  globules  sanguins.  Au  début 
de  nos  recherches,  nous  avons  pu  reconnaître 
qu’une  düution  de  sels  biliaires  à  i  p.  100  dans  de 
l’eau  physkdogique  déterminait  in  vitro d'es- 


ces  sujets  appartenaient-ils?  Certains  avaient  un 
foie  sensiblement  normal,  à  en  juger  par  la  palpa¬ 
tion  et  la  recherche  des  petits,  signes  de  l’insuffi¬ 
sance  hépatique.  Ils  avaient  reçu  une  dose  assez 
considérable  de  sels,  3  à  4  grammes.  Certains 
paraissaient  nettement 'atteints  d’une  affection 
du  foie.  Parmi  eux  prend  place  la  cirrhotique  âgée 
de  trente-cinq  ans  dont  nous  avons  rapporté  plus 
haut  la  courbe  d’élimination  des  sels.  Ici  encore 
6é  fut  an  bout  dé-  quatre  heures  que  nous-  vîmes 
s’aGctdîfré  là  teneur  du  sérum  err  pigments 
biliaires.  Voici  les  chiffres  dé  l’un  de  nos  malades  : 

Avant  l'injection  :  cholémie  de  1/30  000, 

Quatre  heures  après  l’injection  :  cholémie  de 
1/20  000. 

Dix-huit  heures  après  l’injection,  cholémie 

de  1/25  000- 

CtiPr  plusieurs  de  ces  sujets  Papparition.  de  la 
cholémie-  pigmentaire  eut  soni  reflet  dans  le  bocal 


truction  des  hématies  totale  et  très  rapide-.  De  degré 
et  la  rapidité  de  cette  hémolyse  diffèrent  naturelle¬ 
ment  lorsqu’il  s’agit  de  solutions-  plus  faibles. 
Approximativement,  il  semble  qu’une  masse  san¬ 
guine  renfermant  (^^,50  p.  1 000  de  sels  biliaires  se 
trouve  à  la  limite  des-  dilutions  expérimentales 
que  l’on  peut  réaliser  m  vivo  sans  grand  inconivé- 
nient.  Nous  n’avons  pas  dépassé  la  dose  de 
4  grammes  chez-  l’homme.  Deux  malades  ayant 
reçu  3  grammes  ont  présenté  une  hémoglobi¬ 
némie  très  légère  et  même  de  l’hémoglobinurie 
dans  le  premier  échantillon  d’urines.  Cette  hémo¬ 
globinurie  n’a  pas  eu  de  lendemain  et  n’a  pas 
laissé  d’albuminurie  à  sa  suite.  Des  hémoglobi- 
némiesXne  sont-elles  pas  plus  fréquentes  que  le 
simple  examen  du  sérum  à  l’œil  nu  le  laisserait 
supposer?  Nous  devons  -nous  le  demander  en 
constatant  que  Tnijecfion  des  sels-  biliaires  a 
-  réalisé  chez  deux  de:  nos>  sujets^  une  albumkmrie 
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passagère  ;  mais  ici  encore  nous  devons  constater 
que  cette  «  globinurie  »  n’a  point  -persisté  au 
delà  de  huit  heures. 

A  la  lumière  de  ces  faits,  il  est  légitime  de 
penser  que  c’est  par  le  mécanisme  de  l’hémoglo- 
binémie  que  l’injection  de  sels  biliaires  peut 
déclencher  une  cholémie  pigmentaire  transitoire. 
Il  va  de  soi  que  cette  dernière  sera  dans  une 
large  me.sure  conditionnée  par  l’état  fonction¬ 
nel  de  l’émonctoire  hépatique.  Tout  semble 
se  passer  en  définitive  comme  sur  le  chien 
porteur  d’une  fistule  bihaire  auquel  on  a  injecté 
dans  les  veines  une  solution  d’hémoglobine. 
La  cholémie  n’apparaît  chez  cet  animal  que  lors¬ 
que  le  drainage  biliaire  est  défectueux.  Les  expé- 


par  la  courbe  ci-jointe  (courbe  no  4)  qu’une  injec¬ 
tion  intraveineuse  pratiquée  chez  un  ictérique 
de  quatre-vingt-cinq  ans  lors  d’une  poussée 
fébrile,  n’a  pas  entravé  la  défervescence  qui,  par 
une  curieuse  coïncidence,  s’est  effectuée  le  len¬ 
demain  même  de  l’injection.  Nous  pensons  qu’il 
y  a  lieu  d’envisager  la  réaction  fébrile  comme 
un  phénomène  de  choc  protéoljdique  et  nous 
pouvons  en  chercher  la  genèse  dans  l’héiuoglo- 
binémie  plus  ou  moins  latente  dont  les  sels  bi¬ 
liaires  sont  directement  responsables. 

Mais  deux  questions  beaucoup  plus  intéres¬ 
santes  sont  celles  qui  touchent  aux  relations  du 
prurit  et  de  la  bradycardie  avec  les  injections 
salines  expérimentales. 


On  se  rappelle  les  données  classiques.  Nul  ne 
met  en  doute  aujourd’hui  que  le  prurit  et  la  bra¬ 
dycardie  des  ictériques  soient  sous  l’étroite  dé¬ 
pendance  de  leur  cholémie  saline.  Que  nous  ensei¬ 
gnent  à  cet  égard  nos  faits  expérimentaux? 

En  ce  qui  concerne  la  bradycardie,  chez  tous 
nos  malades  nous  avons  recherché  les  variations 
du  pouls  avant  et  après  l’injection,  inuuédiate- 
ment  après  les  piqûres  aussi  bien  qu’une  demi- 
heure,  deux  heures  ou  quatre  heures  après,  et 
jamais  nous  n’avons  noté  de  ralentissement  appré¬ 
ciable  du  pouls.  Quelquefois  même,  durant  plu¬ 
sieurs  minutes  après  l’injection,  nous  avons 
observé  une  légèré  tachycardie.  La  tension  arté¬ 
rielle  ne  nous  apoint  paru  modifiée.  Déjà  en  1921, 
MM.  Gilbert,  Chabrol  et  Bénard  avaient  pu  cons¬ 
tater  qu’il  n’existait  point  chez  les  hépatiques 
de  relation  constante  entre  le  nombre  des  pulsa¬ 
tions  et  la  cholémie  saline  jugée  indirectement  par 
l’abaissement  de  la  tension  superficielle  des  urines. 

La  notion  de  la  bradycardie  ictérique  repose, 
comme  on  le  sait,  sur  les  expériences  de  Rôhrig 


riences  que  l’un  de  nous  a  poursuivies  jadis  avec 
MM.  Gilbert  et  Bénard  ont  pu  nous  en  con¬ 
vaincre,  tandis  qir’employant  tour  à  tour  le 
•  chloroforme,  le  phosphore  et  la  toluylènediamine; 
nous  pouvions  reconnaître  et  graduer  en  quelque 
sorte  la  part  de  l’émonctoire  hépatique  aux  côtés 
de  l’hémoglobinémie. 


Ayant  étudié  sur  le  terrain  physiologique  la 
cholémie  saline  et  la  cholémie  pigmentaire  consé¬ 
cutives  aux  injections  intraveineuses  de  sels 
biliaires,  il  nous  reste  à  résoudre  une  dernière 
question  :  l’injection  de  ces  substances  entraîne- 
t-elle  des  manifestations  cliniques? 

Il  est  im  symptôme  assez  fréquent  et  directe¬ 
ment  en  rapport  avec  la  dose  injectée.  Nous 
voulons  parler  de  la  réaction  fébrile,  très  légère, 
quelquefois  précédée  de  frissons,  qui  s’est  tra¬ 
duite  six  fois  sur  nos  16  malades.  Ce  malaise  a 
toujours  été  de  très  courte  durée.  On  verra  même 
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qtd.  mjpûtait,  à  de&  lapina-  des  selsi  biliaires  par 
voie,  intraveinensej,  tout .  en,  notant  à  l’aide  du. 
stéthoscope  le,  rythme  de.  leurs,  battements-  car¬ 
diaques,  Or,  comme  bamontré  fort  bien  M;  Bariéty 
dans  sa.  thèse,,  il  semble  qiie  les- bradycardies  de: 
Rôhrig  correspondent  à  des,  chocs  bulbaires 
faciles,  à.  réaliser  chez  l’animal  en.  injectant  dans 
leurs,  veines  des.  doses  considérables  de  subr 
stances  nocives,  quelle  que-  soit  leur,  nature.  Si 
l’on  injecte  au  lapin  des  doses  de  sels  moins  élevées, 
de  l’ordre  de  o5r,io.  par  kilogramme,  ce  qui  cor¬ 
respond,  toutes  proportions,  gardées,  à  une 
cholémie  saline  fort  appréciable,  la.  bradycardie 
n’apparaît  pas.  En  restant,  sur  le  terrain  hiunain, 
nous  avons  pu  constater-  qu’une-  cholémie  sahne. 
expérimentale  passagère,  très  supérieure  à  celle 
que  déterminent  chez  l’homme  les  plus  grands 
ictères  par  rétention,  ne  suffit  pas,  pendant  les 
quelques  heures  oh  eUe  est  décelable,  à.  déter¬ 
miner  le  ralentissement  du  pouls. 

Ees  mêmes  constatations  s’apphquent  au 
prurit.  Une  fois  seulement  sur  i6  malades  l’in¬ 
jection  de  sels  biliaires  a  provoqué  des  déman¬ 
geaisons.  Encore  s’agissait-il  d’un  ictérique  qui 
avait  eu  un  très  léger  prurit  la  veille  de  la  piqûre 
et  qui,  aussitôt  après  l’injection,  accusa  des 
démangeaisons  assez  vives. 

On  nous  fera  remarquer  que  l’élimination 
quasi  complète  des  sels  biliaires  dans  les  urines 
quatre  heures  après  la  piqûre  ne  permet  pas  chez 
les  sujets  normaux  d’assister  à  l’éclosion  de  ces 
phénomènes  et  que  la  condition  première-  du 
prurit  ictérique  réside  précisément,  d'ans  l’impré¬ 
gnation  chronique  des  tissus  par.  les  éléments 
de  la,  bile.  Ee  fait  est  possible,  mais  quelle  est  la 
j)art  dès  autres  éléments  de  la  bile  aux  côtés  des 
sels  biliaires?  Nous  avons  injecté  ces  derniers 
sous  différentes  .formes,  purs  ou  associés  aux  pig¬ 
ments,  et  il  ne  nous  a  pas  semblé  que  l’adjonc¬ 
tion  de  telle  ou  telle  substance  ait  fait  apparaître 
le  prurit  et  la  bradycardie  dans  ces  courtes  intoxi¬ 
cations  expérimentalès. 

Dans  ce  chapitre  consacré  au  prurit,  nous  croyons 
devoir  relater  une  observation  assez  curieuse  ; 
la  disparition  rapide  d’une  éruption  chronique 
vésiculo-étythémateuse  à. la  suite  d’une  injection 
dé  sels  biliaires,  chez,  une  vieille  malade  d’Ivry 
qui  souffrait  depuis  plusieurs  mois  d’un  prurit 
particulièrement  tenace.  Doit-on  expliquer  cette 
coïncidence  en  faisant  intervenir  le  choc. protéi¬ 
nique?  Fàut-il  attribuer  ce  succès  à  l’auto-hémo- 
thérapie  intraveineuse  que  l’hémolyse  des  sels 
biliaires  a  pu  réaliser?  Nous  rapportons  cette 
observation  à  titre  documentaire. 


Des  faits- que -nous  venons  d’eximser  nous  per¬ 
mettent  d’envisager  dès  conclusions  pratiques 
dont' pourraient  bénéficier  à  là  fois  lè  diagnostic 
et  là-  thérapeutique. 

Eh-  ce  qui  conc^rns  lk  diagnostic  des  affections 
hépatiques,  nous  croyons-  que  l’épreuve  de  la 
cholémie  saline  expérimentale  offre  un  doublé 
intérêt. 

EHè-  peut  nous  traduire,  par  la  prolongation 
de  là'  courbe  de  l’abaissement  dè  la  tension  super¬ 
ficielle  des  urines,  le  mauvais  état  fonctionnel  de 
l’émonctoire  hépatique,  et  cela  d'une  façon  très 
simple,  puisqu’il  suffit  de  mesurer  cette  tension 
au  moyen  du  compte-gouttes  de  Duclaux  pen¬ 
dant  trois  ou  quatre  jours  avant  et  après  la 
piqûre,  sur  le  bocal  d’urines  de  vingt-quatre 
heures  (i). 

Mais  l’épreuve  de  la  cholémie  saline  nous  per- 
riiet  également  de  juger  de  la  valeur  de  l'émonc- 
toire  biliaire  grâce  à  l’apparition  de  la  clrolémie 
pigmentaire  qui,  nous  l’avons  vu,  subit  une  recru¬ 
descence  quatre  heures  après  l’injection  chez  les 
.sujets  dont  le  foie  est  en  déficit  fonctionnel. 
Resterait  à  .  indiquer  la  dose  de  sels  biliaires  qu’il 
convient  d’injecter  pom  réaliser  cette  «  épreuve 
de  la  cholémie  provoquée  »;  Nous  pensons  que 
cette  dose  doit  être  comprise  entre  2  et  3  grammes, 
sans  pouvoir  malheureusement  fournir  de  préci¬ 
sions  absolues  à  cet  ég^ird,  étant  données  les 
impuretés  et  la  variabilité  du  produit  qite  les 
chimistes,  nous  livrent  dans  le  commerce  sous-le 
nom  de  sels -  biliaires. 

Dans,  le  domaine  thérapeutique,  l’injectioii  expé¬ 
rimentale  de  sels  bihaires-  laisse:  entrevoir'  diffé¬ 
rents-horizons. 

Elle,  se  rattache  à  Pétude.  des  chocs-  protéi¬ 
niques,  à  celle  de  l’autohémothérapie.  pan  hémo¬ 
lyse  intraveineuse  dont  l’un  de  nous  avec 
M.  Tzanck  a  déjà  signalé  l'intérêt. 

Nous  savons  d’autrepart,  grâce  à  des  expériences 
déjà  anciennes  confirmées  récemment  par  Foster, 
Wipple  et  Hooper, .  que  les  sels  biliaires:  sont  des 
cholagogues,et  peut-être  u’estril-pas  illogique  de 
les  injecter  à  ce  titre  au  cours  de  l’ictère  catarrhal, 
dont  on  a  préconisé  par.  ailleurs  la  thérapeutique 
au  moyen  du  choc  protéinique.  On  verra  tout  au 

(i)  Cette  épreuve  est  inutile  chez  les  sujets-idottt  la  tension- 
superficielle  des  urines -est  inférieure;  au' chiffre' de  850.  I,a 
statistique  de  MM.  Gilbert,  Chabrol-  et  Bénard  montre  en 
effet  que  les  urines  ayant  une  tension  inférieure  à  ce  chiffre 
réiMJudcnt  dans  90  p.  100  des-  cas  à  une  affection-  dù  foie  ou 
des  voies- biliaires. 
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rooinsipar  deux  des  courbes  annexées,  àcet  article; 
que  cette'  injection  est  parfaitement  inoff^énsive; 
Elfe  n*a  pas- entravé  là  poljurie  critique  chèz  un 
ictérique  qui  présentait  par. ailleurs  une  cirrliose 
alcoolique  ,  du  foie  nettement  décelable  au.  palper 
(voy.  courbe  nP5).  Elle  a,  coïncidé' avec  la  défer¬ 
vescence  et  la  disparition  dé  Tictère  chez  un  vieil¬ 
lard  dé  qua-tre-vingt-cinq  ans. 

Certaines  iiifèctions  ictérigènes  ne  sont-elles 
point,  particulièrement  justiciables,  de  cette  thé¬ 
rapeutique?'  On  peut  se  le  demander,  connais¬ 
sant'  l'aetion  bactéricide  des  selS  biliaires  ■vds-à--\ris 
du  pneumocoque  et  du  spirochète  de  Inada  et  Ido. 

Comme  on,,  le  voit,  bien  des  problèmes  se  rat¬ 
tachent.  à  cette  étude  dont  nous  avons  voulu 
indiquer  aujourd’hui  les  bases  physiologiques;  en 
restant  uniquement  sur  le  terrain  des  faits. 


LA  S  Y  PH  ILIS  DU  FOI  E 

ÉTUDE  CLINIQUE 

U  D<  Humbert  BOUCHER 

Proteeseur  à  l’ïScole  de  médecine  de  Grenoble. 

Médecin  consultant  ù  Vichy. 

Nous  ne  saurions  avoir  la  prétention,  dans  un 
article  de  journal,  d'étudier  complètement  la 
syphilis,  du.  foie.  I<es  constatations  nécropsiques 
nous,  font  en,  effet  défaut.  Mats,  en  suivant  la 
méthode  si  féconde,  qui  consiste  à  raviver  par 
des  exemples  les  souvenirs  du  médecin  praticien, 
nous  chercherons  à  exposer  d’une  façon  pratique 
la  question  de.  la  syphilis- hépatique.  Nous  mon¬ 
trerons  sa.grande  variété  d’aspects  cliniques,  ses 
possibilités'  de  diagnostic,  son  pronostic  parfois 
bénin,  sa  curabilité  éventuelle.  Deux  grands,  fac¬ 
teurs,  nous  ont  aidé  dans  cette  étude  :  ^habitude 
de  la.  bactériologie,  et  la  pratique  thermale. 

Nos  traités  de  pathologie,  écrits  d’après  des 
observations  hospitalières,  ne  peuvent  guère 
nous  enseigner  que  les  périodes  terminales,  des 
maladies  chroniques.  Seule  la  policlinique  nous 
permet  de' suivre  leurs  diverses  formes,  leur  longue 
évolution.  Et  la  ville  d’eaux  n’est-elle  pas  le  type 
de  là  policlinique?  Da  syphilis  du  foie  n'échappe 
donc  point  aux  difficultés  d’observation.  Et 
c’est  avec  raison  que'Gienet,  Devent  et  Pelissier 
écrivent  dans  lemr- livre  (i)  des  SyphiUs  viscérales 
tardives  :  «  Toutes  ces  lésions  (de  cirrhose) 
semblent  celles  d’une  période  déjà  avancée  et 
laissent  mal  apprécier  la  part  des  lésions  du  paren- 

(i).  I;es,syphiliS'ViEcéreles  taidives;  Mas3on,  1927; 
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chyme  dans  la  syphilis  hépatique.  C’est  ce  qui 
rend  d’autant  plus  intéressant  le  problème  des 
hépatites  spécifiques.  Il  est  mal  élucidé-  encore, 
faute  d’éléments  cliniques  .;  c’est  surtout  de  l'exis¬ 
tence  des  ictères  de  la  période  tertiaire  qu’on 
dédtiit  son  existence.  » 

Dans  un  article  (2)  précédent,  nous  faisions 
déjà  ressortir  les  difficultés  du  diagnostic  de  la 
maladie,  et  nous  écri-vions  notamment  :  «  Il  faut 
penser  souvent  à  la  syphilis  du  foie,  car  les 
symptômes  cliniques  n’ont  rien  de  caractéris¬ 
tique.  Son  champ  s’est  beaucoup  accru,  depuis 
que  la  réaction  de  Wassermann  a  permis  de  la 
r^éler.  » 

Les  observations  suivantes  vont  nous  aider  à 
élucider,  la  question  de  la.  syphilis  hépatique  cli¬ 
nique.  La  lectine  de  la  plupart  d’entre  elles  nous 
révèle  nettement  d’autres  signes  et  symptômes 
de  syphilis,  qui  orientent  vers  le  diagnostic. 

A.  Forme  de  début.  —  Le  symptôme  cardinal 
est  l’asthénie,  avec  démoralisation,  incapacité 
de  travail,  de  fixation  de  l’attention.  L’état  géné¬ 
ral,  non  précaire,  n’oblige  pas  à  l’alitement.  Plus 
rarement  une  glycosurie  légère  fait  remonter  au 
diagnostic  d’hépatite  spécifique. 

Observation  I.  —  M.  B....  quarante  et  un  ans. 
Dengue  en  I9X,7.  Très  surmené  en  1925.  En  janvier  1926, 
grippe  à  convalescence  longue;  pénible.  En  mai,  son 
rhume  des  foins  annuel  est  traité  par  des  injections  de 
lait  :  il  en  guérit.  Depuis,  fatigue  intense,  amaigrissement 
considérable.insomnic  en  raison  de  secousses  musculaires, 
selles  généralement  diarrhéiques,  incapacité  de  fixer  l’at¬ 
tention,  démoralisation,  force  musculaire  très  diminuée, 
lappétit  déficient,  très  capricieux.  Les  urines  analysées 
le  I"  juillet  indiquent  au  litre  ;  urée  14  grammes,  chlo¬ 
rures  7  grammes,  glucose  48',  83. 

Le  malade  arrive  à  Vichy  le  5  juillet  1926.  Sujet  musclé, 
bien  découplé,  mais  maigre;  G6  kilogrammes  pour- 1“,74 
de  taille.  Foie  et  rate  douloureux  et  consistants,  ne 
dépassant  pas  le  rebord  costal.  Plexus  solaire  et  vé.sicule 
biliaire  légèrement  sensibles  à  la  pression.  Inégalité 
pupillaire.  Signe  d’Argyll-Robcrtson,  réflexes  rolulien, 
achilléen,  oculo-cardiaqne,  nids.  Hémoglobine  0.80. 

La  première  semaine  de  traitement  thcnnal  n’ayant 
amené  aucune  amélioration,  nous  pratiquons  l'atmlyse 
du  sang  ;  elle  indique  :  urée  os»,56,  Wassermann  positif. 
Les,  injections  de  cyanure  d'hydrargyre  sont  alors  ajou¬ 
tées  à  la  cure  thermale,  par  séries  de  trois  jours.  Dès  la 
fin  de  la  première  série,  les  fonctions  digestives  se  régula¬ 
risent,  la  boulimie  de  Vichy  apparaît.  Le  30  juillet,  le 
malade  a  repris  3  kilogrammes  de  poids,  sa  rate  n’est 
plus  percutable,  son  foie  est  Indolent  au  palper  ;  il  est 
heuteux.de  ne  plus  sentir  sa  lassitude. 

Obs.  II.  —  M.  Z...,  quarante  ans.  Syphilis  en  1915 
Depuis  iQ25„fatigufeg(kiérale,  inaptitude  au  travail  et  à 
l’effort,  qui  le  gêne  fortement  dans  son  métii-r  d'entre- 

{2)  H.  Boucher,  L’analyse  oomparée  dusang  et  de  l’utine 
dans  lés  troubles  de  la  nutrition  {Monde:  tmfiUcal,  rMoctobte 
1945); 
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preneur  ;  vers  i8  heures,  incapacité  de  penser,  de  faire  un 
mouvement  ;  appétit  faible,  constipation  persistante.  En 

1926,  preiÿère  cure  à  Vichy,  à  la  suite  de  laquelle  l’as¬ 
thénie  augmente.  En  fin  26,  traitement  antisyphilitique, 
qui  négative  le  Wassermann. 

Retour  à  Vichy  en  juin  1927.  Etat  général  satisfaisant 
malgré  l’atonie  intestinale  et  la  fatigue.  Foie  dépasse  le 
rebord  costal  de  deux  travers  de  doigt.  Inégalité  pupil¬ 
laire.  A  la  fin  de  la  première  semaine  du  traitement  ther¬ 
mal,  le  foie  revient  à  ses  dimensions  normales.  Une  série 
de  symptômes  nouveaux,  tachycardie,  dyspnée,  diarrhée 
bilieuse  avec  gaz,  sudation,  nous  oblige  à  ajouter  le 
suppargyre  à  l’eau  de  Vichy.  Le  malade  peut  alors  con¬ 
duire  sa  cure  à  bonne  fin. 

Obs.  III. —  M.  U.,.,  trente-sept  ans.  A  vingt  et  un  ans, 
fièvre  typhoïde.  A  fait  toute  la  guerre.  En  1918,  grippe. 
En  1919,  furonculose  grave,  dit-il.  Depuis,  langue  toujours 
saburrale,  constipation.  Fort  amaigrissement  en  1923. 
Bien  qu’ayant  repris  du  poids  depuis  cette  date,  M.  U.., 
remplit  difficilement  ses  fonctions  de  professeur  :  tout 
travail  intellectuel  lui  est  devenu  fatigant  ;  le  sommeil 
est  cependant  bon,  pas  de  céphalée.  En  novembre  1926, 
diarrhée  salutaire  ayant  duré  quinze  jours.  A  partir  de 

1927,  le  travail  physique  devient  pénible.  Aussi  le  malade 
demande  un  congé  et  vient  passer  à  Vichy  les  cinq  mois 
de  la  saison  tliermale. 

A  son  arrivée  en  mai,  nous  notons  les  signes  suivants  : 
foie  dépasse  le  rebord  costal  de  trois  travers  de  doigt, 
abdomen  musclé  et  tendu,  sans  aucun  point  douloureux. 
Réflexes  normaux.  Tension  artérielle  de  6-12.  Wasser¬ 
mann  et  Hecht-Weinberg  positifs,  ha.  radioscopie  du  tube 
digestif  montre  un  certain  degré  de  ptose  :  angle  sous- 
hépatique  du  côlon  très  aigu,  anse  colique  transverse 
droite  reposant  sur  le  côlon  ascendant  et  le  cæcum,  qu’elle 
comprime  en  partie. 

I  Ea  première  saison  thermale  dure  jusqu’au  4  juin. 
Sous  son  influence,  le  foie  reprend  ses  limites  normales, 
la  constipation  s’exagère.  Comme  l’asthénie  persiste, 
nous  prescrivons  vingt  suppositoires  mercuriels  et 
30  grammes  d’iodure  de  potassium.  Aucun  résultat.  Ee 
malade  devient  sombre,  coléreux,  vindicatif,  a  de  brusques 
sautes  d’humeur  ;  le  tabac  provoque  chez  lui  du  tremble¬ 
ment.  Néanmoins  l’état  général  ne  s’altère  pas.  Un  trai¬ 
tement  de  seize  injections  d'acétylarsan  est  alors  pra¬ 
tiqué.  Ea  constipation  est  combattue  par  le  charbon  atro- 
pïné.  Ee  malade  reprend  de  l’appétit,  du  poids,  peut  faire 
de  longues  marches.  Ea  tension  artérielle  remonte  à  7-14. 

Une  seconde  cure  thermale  en  septembre  complète 
les  effets  de  l’.acétylarsan.  Ee  malade  retrouve  de  l’éner¬ 
gie  morale,  se  remet  à  préparer  ses  cours. 

Obs.  IV.  —  M.  S...,  cinquante-cinq  ans,  réformé  en 
1918  pour  diabète,  n’a  jamais  ni  polyurie,  ni  polydipsie, 
n’a  jamais  suivi  de  régime  alimentaire  :  le  sucre  urinaire 
a  toujours  varié  entre  2  et  24  grammes  par  litre.  En  1921, 
crise  douloureuse  d’angor  pectoris.  Première  cure  à  Vichy 
en  juillet  1926.  Etat  général  bon,  en  raison  de  l’habitude 
du  sport.  Après  le  repas,  ombiUc  sur  la  ligne  des  épines 
iliaques  antéro-supérieures,  foie  dépasse  le  rebord  costal 
de  deux  travers  de  doigt  en  position  debout,  d’un  seul  en 
position  couchée.  Pupilles  paresseuses  à  la  lumière.  Ee 
traitement  thermal  simple  n’amène  aucune  diminution 
de  la  glycosurie. 

Ee  malade  revient  à  Vichy  l’année  suivante,  ayant 
passé  un  bon  hiver.  Glycosurie  de  9  grammes  par  Etre. 
Selles  devenues  pâteuses,  ne  contenant  ni  protozoaires. 


ni  vers  parasites.  Faciès  pâle.  Pupilles  presque  insensibles 
à  la  lumière,  réflexe  rotulien  faible.  Ea  matité  hépatique 
fait  place  à  de  la  sonorité  au  niveau  de  la  fossette  colique. 
Ea  langue,  toujours  saburrale,  présente  un  grand  sillon 
médian,  long  de  5  centimètres,  profond  d’un,  recouvert, 
d’un  enduit  noir  adhérent  qui  rappelle  la  langue  de 
perroquet.  Ce  sillon  résulte,  au  dire  du  malade,  d’une 
blessure  par  cure-dents  survenue  vingt  jours  auparavant  ; 
une  glossite  suivit.  Ee  patient  a  cru  à  un  cancer  et  est 
encore  très  inquiet,  bien  que  toute  macroglossie  ait  dis- 

Nous  ajoutons  cette  fois  au  traitement  thermal  un 
traitement  mercuriel  par  le  suppargyre,  et  un  traitement 
local  par  les  pulvérisations  d’eau  de  Saint-Christau  sur 
la  langue.  Au  huitième  jour  de  la  cure,  matité  hépatique 
redevenue  normale,  bords  de  la  langue  roses,  sillon  médian 
de  l’organe  moins  noir  et  moins  profond.  Au  douzième 
jour,  celui-ci  est  effacé  et  remplacé  par  un  enduit  jaune 
épais.  Au  seizième,  enduit  lingual  blanc  et  plus  mince, 
le  teint  se  clarifie,  les  urines  claires  et  abondantes  ne 
contiennent  plus  de  glucose. 

B.  Forme  digestive.  —  Obs.  V.  —  M““S...,  cinquante- 
cinq  ans,  femme  du  précédent.  Eu  1919,  grippe  infec¬ 
tieuse.  En  septembre  1925,  à  la  suite  d’un  accident 
d’automobile,  ébranlement  nerveux  général  :  pleurs, 
phobies,  dénutrition,  kleptomanie,  tous  symptômes 
nécessitant  un  traitement  dans  une  maison  de  santé.  Ee 
médecin  constate  différents  signes  d’hépatisme  :  appétit 
irrégulier,  constipation  alternant  avec  crises  de  diarrhée 
prandiale,  légère  congestion  du  foie.  Ee  Wassennann  est 
partiellement  positif  ;  aussi  la  malade  reçoit  de  mai  à 
juillet  1926  une  série  d’injections  d’acétylarsan  et  de 
bismuthoïdol,  qui  remontent  l’état  général  et  nerveux. 

Venue  à  Vichy  à  la  sortie  de  la  maison  de  santé.  A  jeun, 
léger  clapotage  gastrique  sus-costo-ombilical,  foie  ne 
dépasse  pas  le  rebord  costal,  vésicule  biliaire  légèrement 
douloureuse  au  palper.  Signe  d’ArgyU-Robertson  positif, 
tension  artérielle  de  7-17.  Ee  traitement  thermal  provoque 
des  coliques,  de  la  sensibilité  du  gros  intestin.  En  fin  de 
cure,  guérison  des  symptômes  digestifs. 

Obs.  VI.  —  M.  P...,  trente  et  un  ans,  a  fait  toute  la 
guerre  balkanique  sans  aucune  maladie.  A  la  paix,  il  est 
devenu  sujet  aux  angines,  aux  bronchites,  à  la  sudation. 
Appétit  variable,  brûlures  et  ballonnement  après  les 
repas,  selles  irrégulières,  fatigue,  crampes  nocturnes. 
Une  réaction  de  Wassermann  faite  en  fin  24  est  négative. 
En  septembre  1925,  fort  embarras  gastrique,  pour  la 
convalescence  duquel  une  cure  à  Vichy  est  conseillée. 
A  son  arrivée  dans  la  station  nous  notons  :  langue  peu 
saburrale,  pharynx  rouge,  estomac  douloureux  par .  le 
palper  bimanuel  du  rein  gauche,  non  clapotant,  plexus 
solaire  douloureux  en  station  debout,  point  cystique  très 
sensible,  abdomen  tendu.  Signe  d’Argyll-Robertson 
positif,  réflexe  rotulien  nul,  oculo-cardiaque  positif.  Ea 
tension  artérielle,  mesurée  à  l’humérale,  est  de  7-13  à 
gauche,  7-1 1  à  droite.  Nous  prescrivons  un  traitement 
par  les  suppositoires  à  l’onguent  napolitain,  en  plus  du 
traitement  thermal.  Dès  le  douzième  jour,  les  douleurs 
gastriques  et  vésiculaires  ont  disparu,  l’abdomen  est 
devenu  souple,  les  pupilles  réagissent  légèrement  à  la 
lumière,  la  diurèse  claire  s’est  manifestée,  l’euphorie  est 
revenue. 

E’hiver  se  passe  bien,  les  symptômes  gastriques  ne 
s’étant  point  manifestés.  Ee  malade  revient  à  Vichy  en 
1926.  Etat  général  meilleur  que  l’année  précédente, 
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H.  BOUCHER.  —  LA 

Second  bruit  plus  éclatant  que  le  premier  à  l’orifice 
aortique,  I.’ abdomen  présente  sur  la  ligne  médiane  deux 
points  douloureux,  situés  respectivement  à  deux  travers 
de  doigt  au-dessus  et  au-dessous  de  l’ombilic  ;  le  premier 
répond  au  tronc  cœliaque.  I<e  foie  non  douloureux  ne 
dépasse  pas  le  rebord  costal.  I<e  traitement  thermal  est 
prescrit  seul  cette  fois.  I<e  point  douloureirx  cœliaque 
disparaît  au  cinquième  jour  de  la  cure,  le  sous-ombilical 
au  dixième. 

C.  Forme  ictérique.  —  Obs.  VII.  —  F..., 

quarante-quatre  ans,  a  eu  trois  enfants  nés  avant  terme,, 
dont  un  seul  a  survécu.  Bonne  santé  habituelle  jusqu’en 

1924.  Cette  année,  ictère  légèrement  fébrile,  d’une  durée 
de  deux  mois,  à  la  suite  duquel  elle  fait  une  cure  à  Vichy. 
Iv’ictère  ayant  récidivé  l’année  suivante,  F...  suitime 
deuxième  cure  thermale.  Troisième  saison  à  Vichy  en 
1926.  Ta  malade  est  lasse,  se  plaint  principalement  d’une 
douleur  dorsale,  surtout  nocturne,  que  le  palper  exacerbe 
et  localise  à  la  onzième  côte  droite.  Foie  normal,  plexus 
solaire  légèrement  douloureux  en  station  debout,  car 
l’ombilic  est  sur  la  ligne  bi-iliaque.  Membres  inférieurs 
légèrement  œdémateux.  Tous  les  éléments  de  l’urine  sont 
diminués  de  quantité,  sauf  l’urobiline  ;  coefficient  de 
Maillard  de  0,6.  Wassermann  positif. 

Nous  doublons  le  traitement  thennal  d’un  traitement 
mercuriel  par  les  suppositoires  de  gambéol.  Ta  douleur  de 
la  onzième  côte  disparaît  à  la  fin  de  la  première  semaine, 
l’œdème  des  jambes  dure  jusqu’à  la  diurèse  du  douzième 
jour.  T’appétit  devient  intense  à  la  troisième  semaine. 

Obs.  VIII.  —  M.  K...,  vingt-six  ans.  Ictère  en  1922  au 
cours  d’une  campagne  au  Maroc.  Depuis,  troubles  diges¬ 
tifs,  douleurs  dans  l’hypocondre  droit,  caractère  nerveux 
et  émotif,  fatigue,  ictère  intermittent.  A  son  arrivée  à 
Vichy,  en  août  1925,  subictère  des  sclérotiques,  voûte 
palatine  ogivale,  légère  c3rphose  allant  de  la  huitième  à  la 
douzième  dorsale,  dixième  dorsale  douloureuse  au  palper, 
abdomen  musclé  et  creux,  foie  douloureux  au  palper 
avec  lobe  gauche  perceptible,  réflexe  rotulien  faible, 
Wassermarm  positif  à  40  p.  100,  bruits  du  cœur  sourds, 
tension  artérielle  de  6-12.  Etat  général  médiocre,  63  kilo¬ 
grammes  de  poids  pour  de  taille. 

Te  traitement  thermal,  appliqué  seul  pendant  la 
première  semaine,  congestionne  le  foie.  Il  faut  le  doubler 
d’un  traitement  par  le  suppargyre,  pour  voir  le  subictère 
disparaître,  le  foie  redevenir  nonnal,  et  l’euphorie  des 
eaux  se  manifester. 

Obs.  IX.  —  M.  T...,  quarante  et  un  ans.  Premier 
Ictère  en  1905  à  la  suite  d’une  opération  de  hernie.  T’année 
suivante,  crise  de  coliques  hépatiques.  Il  fait  la  guerre 
sans  encombre.  Depuis  1919,  une  à  deux  fois  par  an, 
crises  de  coliques  hépatiques  à  forme  syncopale,  accom¬ 
pagnées  de  fièvre  et  d’ictère  :  la  plus  récente,  en  avril 

1925,  a  été  suivie  d’un  ictère  de  deux  mois  et  d'un  amai¬ 
grissement  de  13  kilogrammes. 

Te  malade  arrive  à  Vichy  en  juin  1925,  huit  jours  après 
la  recoloration  de  ses  selles,  présentant  les  signes  sui¬ 
vants  :  dentition  très  mauvaise,  voûte  palatine  ogivale, 
subictère  de  la  sclérotique,  foie  gros.  Induré  et  doulou¬ 
reux  au  palper  ;  le  lobe  droit  dépasse  d’un  travers  de 
doigt  le  rebord'  costal,  le  lobe  gauche  est  perceptible  dans 
toute  la  moitié  supérieure  de  Tépigastre.  Ta  zone  pan- 
créatico-cholédocienne,  les  points  cystique  et  stemo- 
mastoïdiens  sont  douloiureux  au  palper.  Tension  arté¬ 
rielle  de  6-15. 


SYPHILIS  DU  FOIE 

Sous  l’influence  du  traitement  thermal,  les  points 
douloureux  litïîiasiques  disparaissent  les  premiers.  Te 
subictère  persiste  jusqu’au  douzième  jour  de  la  cure. 
T’euphorie  se  manifeste  au  dix-huitième  jour,  moment 
où  le  foie  a  repris  ses  dimensions  normales,  est  devenu 
souple.  Néanmoins  le  malade  n’a  pas  augmenté  de  poids. 

11  rentre  chez  lui  où,  sur  nos  conseils,  son  médecin  trai¬ 
tant  lui  fait  une  série  de  dix  injections  de  cyanure  de 
mercure.  Cette  fois  le  malade  se  sent  transformé  ;  deux 
mois  après  sou  départ  de  Vichy,  il  a  repris  8  kilos  de  poids. 

Obs.  X.  —  M“<*  M...,  cinquante  et  un  ans,  deux  en¬ 
fants.  Métrite  à  la  suite  du  deuxième  accouchement.  A 
partir  de  la  trentaine,  elle  a  souffert  de  l’estomac  par 
périodes.  A  trente-huit  ans,  rhumatisme  articulaire  aigu, 
fébrile.  Ta  ménopause  a  duré  huit  ans. En  1921,  première 
crise  de  coliques  hépatiques.  En  mai  1924  est  survenu 
un  ictère  progressif  avec  prurit,  urines  acajou,  selles 
décolorées,  amaigrissement  de  .24'  kilogrammes,  aucune 
douleur.  On  porte  le  diagnostic  de  calcul  du  cholédoque. 
T’opération  est  pratiquée  le  28  février  1925  ;  lacholédo- 
cotomie  peniiet  l’extraction  de  deux  gros  calculs  allongés  ; 
la  vésicule  biliaire  rétractée  contient  de  la  boue,  des  fila¬ 
ments  et  de  petits  calculs  ;  on  pratique  la  cholécystecto¬ 
mie.  Te  foie  était  dur,  verdâtre.  Tes  suites  opératoires  sont 
normales,  la  malade  reprend  des  forces,  revient  à  la  santé. 
EUe  es'  envoyée  à  Vichy  pour  parfaire  sa  guérison. 

A  son  arrivée  à  la  station  le  29  juin,  elle  a  déjà  repris 

12  kilogrammes  de  poids.  Nous  constatons  les  signes  sui¬ 
vants  ;  souffles  d’insuffisance  mitrale  et  de  rétrécissement 
aortique,  le  premier  plus  doux.  Sur  l’abdomen,  grande 
cicatrice  opératoire  indurée,  rose,  douloureuse  au  palper, 
en  forme  de  T,  la  grande  branche  allant  du  point  cystique 
à  la  ligne  médiane,  la  petite  branche  légèrement  oblique 
de  droite  à  gauche  par  rapport  à  celle-ci.  Paroi  abdomi¬ 
nale  flasque.  Foie  normal,  reins  douloureux  par  le  palper 
bimanuel.  Membres  inférieurs  légèrement  œdémateux, 
avec  quelques  varices.  Tension  artérielle  de  8-18, 

Te  traitement  thermal  augmente  l’appétit  et  la  diurèse, 
régularise  les  selles,  assouplit  la  cicatrice,  abaisse  la  ten¬ 
sion  artérielle  à  7-15.  Au  cours  de  la  cure  se  manifestent 
des  douleurs  lombaires,  à  irradiation  sciatique,  que  nous 
traitons  par  les  injections  de  bromure  de  mésothorium. 

Ta  malade  revient  à  Vichy  en  1927,  ayant  toujours 
porté  un  corset  antiptosique  depuis  son  opération.  Elle 
s’est  sentie  assez  bien  pendant  deux  ans,  a  pu  faire  sans 
encombre  quelques  infractions  à  son  régime.  Elle  est 
revenue  d’elle-même  à  la  station,  par  suite  de  lenteurs 
de  la  digestion,  et  de  pertes  blanches  utérines.  Ta  cica¬ 
trice  opératoire  est  devenue  blanche  et  souple;  le  foie,  de 
dimensions  normales,  est  douloureux;  les  mêmes  souffles 
cardiaqires  persistent.  Te  toucher  vaginal  montre  rm 
utérus  très  profond,  à  culs-de-sac  libres,  à  museau  de 
tanche  non  induré.  T’extrémlté  inférieure  du  radius 
gauche  est  douloureuse  au  palper,  plus  grosse  que  celle 
du  côté  opposé.  Tension  artérielle  de  5-16.  T’ aspect  géné¬ 
ral  indique  la  fatigue. 

Un  pansement  nocturne  à  la  pommade  mercurielle 
sur  le  poignet  gauche,  et  une  dose  quotidienne  de 
3  grammes  d’iodure  de  potassium  sont  prescrits  en  sus 
du  traitement  thermal.  Pendant  la  première  semaine  les 
douleurs  du  radius  sont  exacerbées  la  nuit,  au  point 
d’empêcher  le  sommeil.  Puis  les  pertes  blanches  dispa¬ 
raissent.  Au  douzième  jour  de  la  cure,  apparaît  dans  le 
derme  de  la  région  antéro-exteme  de  la  jambe  gauche 
une  gomme  rose,  absolument  indolente,  du  volume  d’un 
pois  chiche,  régulièrement  arrondie,  de  la  consistance 
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d'ün  ganglion  lymphatique  ;  en  même  temps  le  tibia 
gaUtîliê  dèVîéût  ddillourëtiS  à  la  pèïcüfesiOü;  Ëii  fin  de 
traltéHiëttt'  ik  goiüme  a  pâli,  léè  fdtifctlons  digestives  se 
sdUt’  tégUlâiiséëà,  ia  fégibtt  côrteâpblidailt  à  là  vésicule 
est  cepeudaat  dôUloütëüse  au  palpër; 

D;  Fôïniô'  âSôlilciue.  --  ÜBS.  XI.  -  M.  G...,  quà- 
râfité-tois  atlS.  Appendicite  opérée  à  Vingt  ans.  Efa  ip'22, 
chânfcïe  de  la  verge,  à  là  suite  duquel  il  n’a  pas  remarqué 
d’dïüpiidil  cutanée  petsiStaüte.  Il  aVbUe  des  habitudes 
d’éthylisme,  liges  en  partie  à  son  lûétîef  de  représentant 
■de  commerce.  Au  début  de  1924,  lenteur  des  digestions, 
inappéténeé,  emboUpoitlt,  es'souflleinent  facile  ;  son 
nlëdè'eüi  diagno.stiqiife  une  aseitc,  et  fait  ptatiquer  une 
■rèàcti'oii  dè  'VVàsseri&ann,  qui  se  montre  entièrement 
négatlvé:  Grâce  au  traitement  suivi,  le  poids  tombe  dé 
9à**,2ciô  â  èS^is,  70Ô  én  quatre  mois. 

A  son  arrivée  à  Vichy, en  mai  1924, M.  G...  présente  les 
sigüès  suivants  ;  ascite  légère,  mais  nette,  sans  varicosités 
abdbihihales,  bruits  du  cœur  assourdis,  matité  hépatique 
réduite  à  8  centimètres  sur  la  ligne  mamelonhaite.  Après 
quinze  jours  de  traitement  thermal,  dimînütioh  de  l’ as¬ 
cite,  briiîts  du  cœur  plus  nets,  la  matité  hépatique  atteint 
lô  centimètres  sur  la  ligne  mahielonuairè,  teint  rose  et 
florissant. 

A  son  retour  à  domicile, M.  G...  suit  un  traitement  par 
l’huile  grise,  puis  par  la  filudine.  En  juiflct  1925  poussée 
gsorlasitorme  sur  la  région  de  l’anus  et  des  bourses,  en 
novembre  périonyxis  des  doigts  et  des  orteils.  lin  juin 
1926,  poussée  prurigineuse  au  périnée.  En  juin  1927,  des 
vésîco-pustules  apparaissent  sur  les  piedsà  trois  reprises; 
le^àâsermanu  est  toujours  négatif, 

^  té  malade  revient  à  Vichy  en  août  pour  une  seconde 
dite.  Il  a  grisonné.  Néanmoins  son  état  général  est 
meilleur  que  trois  ans  auparavant.  Il  a  fait  de  la  culture 
physique,  a  suivi  un  régime  alimentaire,  a  bu  moins  de 
vlfl;  bière  et  alcools  divers.  Le  poids  est  de  84  kilogrammes. 
Ajénn,  abdomen  tendu,  de  104  centimètres  de  circon- 
férénee,  ombilic  sur  la  ligne  des  épines  iliaques  antéro- 
supérieures.  Le  foie  non  douloureux  occupe  toute  sa 
loge.  Rate  percutable  dans  l’hypocondre .  Puisilles  iné¬ 
gales,  Insensibles  à  la  lumière.  Réflexes  rotullen  et  achil- 
^en  nuis,  ’lehsion  artérielle  de  5-13.  Ongles  des  mains  et 
MS  orteils  secs,  peu  adhérents  au  lit,  avec  bord  libre  blanc 
eî^mal  (Uffèrefacié.  Dans  le  pli  interfessier,  grosse  syphi- 
Édë  papuleuse,  de  teinte  rouge  maigre  de  jambon,  â  centre 
souple,  à  périphérie  salUante  et  plus  ou  moins  squa¬ 
meuse.  Sur  le  scrotum,  petites  syphilides  papulo-squa- 
meuseSi  Dans  le  pli  inguino-scrotal  gauche,  grosse  syphi- 
lide  psoriasifonne.  Quatre  injections  d’acétylarsan  font 
blanchir  les  grosses  syphilides  et  disparaître  les  petites. 
Le  traitement  antisyphilitique  est  ensuite  continué  à 
domicile, 

I 

Malgré  la  négativité  conetante  de  la  ;éaction 
deWèssemarm,  on  admettra  diflS'cilenient  qu’une 
cirrhose  atrophique  du  foie,  causée  par  uue  vieille 
intoxication  alcoolique,  ait  guéri  si  facilement. 
êette  bénignité  de  l’affection  s’explique  au  con- 
traire  très  bien  par  tin  processus  aigu. 

Oôs.  Xîi.  —  M.  R...,  quarante-six  ans,  a  surtout  vécu 
aux  colonies,  âù  TOnkln  de  1897  ^  1899,  en  Afrique  équa¬ 
toriale  depuis  ;  la  moyènnè  de  sès  séjours  eh  France  ne 
teprésentè  guère  que  six  mois  pour  trois  ans  de  colonie. 


ig  Mai  ig28. 

Au  Toukin,  dysenterie,  guérie  en  1900  par  une  cure  à 
Vichy.  En-  ip03,  atl  CongOj  fièvrè  bilieuse- hblùOglobimi^ 
rique;  en  1-908;  syplillis.  ^  1912,  il  est  rentré  en  Frâttce 
pour  congèstiou-  dit  îolé.  Siljèt  à  des  aeéês  paludéens 
espacés. Eil  juillet’ 1924,  blennorragie;  en  août;  congestion 
pulmonaire,  qui  giréfit  fort  bien.  Il'arrlve  à  Vichy  le  mois 
suivant. 

L’état  général'  est  bon,  l’aspect  Vigoureux,  78  kilo¬ 
grammes  pour  de  taille.  Poufaons  emphyséma¬ 

teux.  La  paroi  abdominale  présente  un  réseau  de  petites 
veines  cutanées,  des  muscles  vigoureux  et  tendus.  La 
cavité  péritonéale  contient  du  liquide';  la  matité  hépa¬ 
tique  occupe  cependant  toute  sa  loge.  Raté  pèreutâble' 
Cicatrices  de  bubons  daüs  l’aine  gauche.  Articulations 
métatarso-iihâlàngiennes  du  gros  orteil  grosses,  recou¬ 
vertes  d’une  peau  rose,  l'énslOh  artérielle  de  7-14.  L’ana¬ 
lyse  du  sang  indique  :  -Wassermann  positif  à  100  p.  100; 
28^55  de  cholestérine,  0SL067  d’acide  urique  par  litre  dé 
plasma.  L’analyse  des  urines  révèle  38L73  de  phosphates 
par  jour,  acides  biliaires  eu  petite  quantité. 

La  blennorragie  guérit  en  une  semaine  par  les  injec¬ 
tions  urétralcs  d’acide  sulfureux  naissant  (acide  picrique 
et  hyposulûte  do  soude).  Au  quatrième  jour  de  la  cure 
thermale,  on  sent  an  palper  la  vésicule  biliaire  débordant 
le  rebord  co.stal  de  deux  travers  de  doigt.  Après  la  guéri¬ 
son  de  la  blennorragie,  le  traitement  de  la  syphilis  est 
entrepris  sous  forme  d’injections  intraveineuses  de  cya¬ 
nure  de  mercure  à  un  centigramme.  Dès  la  troisième,  la 
paroi  abdominale'  devient  souple,  la  diurèse  apparaît. 
L'ascite  disparaît  après  la  septième  injection,  l’emphy¬ 
sème  pulmonaire  après  la  dixième.  La  cure  thermale 
n’a  duré  que  vingt-deux  jours. 

Tout  médecin  souliaite  de  pouvoir  présenter 
•beaucoup  d’observations  semblables  à  celle-ci. 
C’est  la  coexistence  d'une  ascite,  non  indiquée 
par  le  médecin  .traitant  et  conséquemment  très 
récente,  avec  une  matité  hépatique  normale,  qui 
nous  fit  penser  à  une  syj)hilis  aiguë  du  foie  :  le 
Wassermann  donna  confirmation. 

E.-Formedecirihose  hypertrophique.  —  OflS.XIIi. 
—  H...,  trentè-ii'eut  ans,  sans  enfàtitâ.  Sypliilis 

à  dix-sept  ans.  A  -vingt  et  un  ans,  première  crise  de  co¬ 
liques  hépatiques.  Depuis  six  années,  alternance  de 
gommes  du  voile  dn  palais  et  de  crises  de  coliques- hépa¬ 
tiques  sans  ictère.  Sou  dernier  traitement  au  cyattUre  de 
mercure  remonte  à  mai  1926.  A  son  arrivée  à  Vichy  en 
juillet  1926,  voix  nasonnée,  trois  cicatrices  de  gommes  sur 
le  voile  du  palais,  vésicule  biliaire  et  plexus  solaire  dom 
loUrèux  au  palper,  matité  hépatique  perçue  dans  toute 
la  moitié  supérieure  de  l'épigaStre.  Rein  droit  légèrement 
do'ûloUreüx  pat  Ife  palper  bimaiiuel. 

Le  traitement  -thermal  est  doublé  d'uu  traitement  ait 
suppargyre.  DôS  la  fin  de  la  première  semaine,  la  sensibi¬ 
lité  solaire  a  disparu,  l’hypertropliie  du  lobe  gauche  du 
foie  ne  représenté  plus  à  la  percussion  qù’un  travers  de 
doigt  en  dessous  du  rebbrd  costal.  A  la  fin  de  la  deuxième 
semaine,  la  vésifcule  déborde  seule.  Au  vingtième  jour 
du  trailemenl,  lè  foie  est  normal,  la  malade  se  sent  très 
bien. 

Elle  revient  faire  uhè  deuxième  cure  exactement  un 
an  plus  lard.  L’hîver  s’est  très  bien  passé.  En  juin  1927, 
à  la  suite  d’une  violente  émotion,  nouvelle  crise  dé  co¬ 
liques  hépatiques,  suivie  d’un  amaigrissement  dé  3  kilo- 
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grammes.  Pbîe’ âouplé;  de' dimensions  notmalesv  Palper 
bimanttfel  du  rein  droit  légèrement  douloaremt-  lie'  trai¬ 
tement  tHèrmal  est'ptescrit  seul' cette' fois  ;  il  se  montre 
reconstituant; 

Obs,  XrV.  —  M.  quarante-six  ans.  En;  1918, 
broncbo-pneumonie'grlppale.-solvle  de  parotidite  suppu- 
rée.  Depuis  1921  crises  de  diarrhée.  En  novembre' 19251 
congestion  intense  dm  foie  ;  un  examen  général  complet 
révèle  une  glycosurie  de  56  grammes  par  litre,  un  Wasser¬ 
mann  du  sang.posltif  J  le  .médecin  traitant  porte  lediagnos. 
tic  de  congestion-  du'  foie  avec  périhépatite  :  ses  soins 
éclairés  ramènent  la  glycosurie  à  8  grammes  par  litre, 
fin  juillet  1936. 

De  malade,  à  son>  arrivée  à.  Vichy;  présente  les  lésions 
suivantes.  De  foie  gros  et  induré;  légèrement  douloureux 
au  palper,  forme  en  dessous  du-  diaphragme  une  zone  de 
matité  amiforme  dans  le  décubitus  dorsal;  à  droite,  elle 


A  son-arrivée  ài  Vlchyen  julUéf  1926;  nous  constatons 
les  signes;  suivants  :  hypertrophie  triangulaire  du  foie 
allant  de  la  vésicule  vers  l'ombiUc;  et  ne  dépassant  pas  la 
Ugne  médUne'(fig;  3);;  solaire  et  vésicule  légèrement  dou¬ 
loureux  au.palpet;second  bruit  soufflé  à  l’orifice  aortique; 

souffle  doux  au  premier  temps  à  la  mitrale;  réflexe  rotu- 
lien  faible,  oculo-cardlaque  fortement  positif. 

Le  traitement  thermal  est  doublé  d’un  traitemeut  au 
stovarsol.  Au  dixième  jour  de  la  cure,  l’hypertrophie  du 
foie  a  diminué  de  deux  travers  de  doigt,  l’organe  est 
devenu  souple,  le  souffle  de  la  mitrale  a  disparu.  Au 
vingt  et  unième  le  souffle  aortique  est  remplacé  par  un 
roulement,  le  foie  à  jeun  a  repris  ses  dimensions  normales . 

Le  malade  se  porte  bien  jusqu’en  février  1927.  A  la 
suite  de  surmenage,  il  souffre  à'  nouveau  de  dyspnée,  de 
ballonnement  gastrique.  Un  orthodiagramme  du  cœur 
montre  ime  aorte  allongée,  dont  le  bord  supérieur  atteint 
le  niveau  des  articulations  stemo-claviculaires,  la  dispa- 


descend  à  trois  travers  de  doigt  au-dessous  delà  dixième 
côte,  ,sUr  la  ligne  médiane  passe  à  deux  travers  de  doigt 
au-dessus  de  rombilic  ;  à  gaucho,  oü  ne  peut  différencier 
la  matité  hépatique  de  la  matité  splénique  (fig.  i).  Les 
doigts  appliqués  dans  les  gouttières  vertébrales  pour  le 
palper  blmanuel  des  reins  font  saillir  le  foie  en  avant. 
PUpiUe  droite  dilatée,  teint  jaune,  sclérotique  subicté- 
riqite,  hémoglobine  0,80,  opsiurie  fréquente. 

Le  traitement  thermal,  très  délicat,  est  doublé  pendant 
douze  jours  d'un  traitement  par  le  suppargyre.  Au  hui¬ 
tième  jour  de  la  cure,  violente  crise  de  diarrhée  bilieuse, 
à  la  suite  de  laquelle  le  foie  diminue  de  volume  et  devient 
moins  induré  :  la  palpation  des  reins  ne  le  fait  plus  saillir 
en  avant.  A  la  fin  de  la  deuxième  semaine,  les  urines  sont 
rouges,  le  malade  est  fatigué,  somnolent,-  le  foie  est  plus 
doldoureux  au  palper.  Au  vingt.etr  unième  jour,  le  malade 
se  sent  bien  ;  la  matité  hépatique  11e  dépasse  pas  à  droite 
la  dixième  côte,  à  gauche  rarticulatlon'Jchondro-.ster- 
nale  Vît  ;  la  matité  splénique  est  distincte  (fig.  2) . 

Obs.  XV.  —  M.  J...,  cinquaute-cinq  ans.  Depuis  l'âge 
de  vingt-cinq  ans,  est  sujet  à  deux  ou  trois  crises  annuelles 
de -diarrhée  bilieuse,  avec  subictère.  Eir  1918,  grippe;  en 
1923,  sciatique.  Depuis  cetle  date,  ses  urines  examinées 
assez  régulièrement  ont  toujours  révélé  du  glucose,  à 
dose  inférieure  à  8  grammes  par  litre.  Il  se  plmnt  depuis 
le  printemps  1926  de  pesanteur  et  de  ballonnement  après 
les  repas,  de  douleurs  gastriques  câlinées  par  l’ingestion 
des  aiîifients,  l'alucol  et  lé  régime  sans  alcool,  de  gaz 
intestinaux  abondants;  de  sensation  de  constriction  dü 


ritioii  des  sinus  cardio-diaphragmatiques,  probablement 
par  adliérences  des  jilèvres  au  péricarde.  Quatre  analyses 
d’urines  indiquent  de  2  à  12  grammes  de  glucose  par  litre . 
Le  Wassermaim  est  cette  fois  négatif. 

^Le  malade  revient  à  Vichy  en  juillet,  très  fatigué . 
L’abdomen  est  dur,  tendu.  Le  foie  présente  la  même 
hypertrophie  triaugfflaire,  mais  moins  marquée  que  l’an¬ 
née  précédente  (fig.  4),  ainsi  que  l'indique  la  superposition 
des  schémas.  Roulement  du  second  bruit  à  l’orifice 
aortique  et  du  premier  bruit  à  la  ruitralc.  Le  réflexe  oculo- 
cardlaque,  toujours  fortement  positif,  provoque  de 
l’arytlimie.  l'ension  artérielle  de  4-15. 

Ifi  traitement  thermal  est  prescrit  seul  cette  fois,  les 
lésions  cardiaques  étant  passées  à  l’état  cicatriciel.  Le 
malade  reprend  goût  à  la  vie,  les  traits  tirés  redeviennent 
colorés,  l’abdomen  devient  souple.  En  fin  de  cure  il  a 
perdu  4'^8.8oo  de  poids  :  l’hypertrophie  du  foie  est  réduite 
à  une  languette  large  de  deux  -travers  de  doigt,  parallèle 
au  rebord  costal  ;  les  signes  cardiaques  sont  sans  change¬ 
ment. 

OfiS.  X’VI.  —  M.  N...,  cinquante-sept  aus.  Scarlatine 
à  vingt  et  un  ans.  Qualifié  d’arthritique,  il  a  toujours 
mené  une  vie  régulière.  En  1920,  un  oculi.ste  fait  chezlui 
le  diagnostic  de  diabète,  la  glycosurie  atteint  à  ce  moment 
30  grammes  par  litre.  Pendant  six  aus,  poussées  hépa¬ 
tiques  avec  hypertrophie  de  l’orgcnc,  glycosurie  variant 
de  2  à  8  p.  I  000.  La  dernière  remonte  à  mai  1926  et  s’est 
accompagnée  de  douleurs  cubitales  nocturnes. 

A  l’arrivée  du  malade  à  Vichy  en  juin  1926,  le  foie 
dépasse  le  rebord  costal  de  deux  travers  de  doigt,  la  pal- 
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pation  de  son  bord  inférieur  révèle  un  organe  induré. 
Palper  blmanuel  des  deux  reins,  digital  de  la  vésicule, 
légèrement  douloureux.  Abdomen  flasque,  sans  réseau 
veineux.  Région  splénique  douloureuse  au  palper.  Epi¬ 
trochlée  et  cubitus  droits,  apparemment  peu  gonflés, 
sensibles  à  la  pression;  mouvements  de  l'articulation  du 
coude  droit  relativement  limités.  Le  malade  accuse  des 


céphalées  occipitales,  de  l’insomnie,  une  constipation 
modérée.  Réaction  de  Wassermann  subpositive. 

Le  traitement  thermal  est  doublé  par  les  suppositoires 
de  suppargyre  pendant  quinze  jours.  Le  foie  revient  à  ses 
limites  et  à  sa  consistance  normale,  la  douleur  cubitale 
disparaît.  La  douleur  de  l’épitrochlée  ne  cède  qu’à  une 
dose  quotidienne  de  4  grammes  d’iodure,  administrée 
pendant  la  troisième  semaine  de  cure. 

Le  malade  revient  à  Vichy  en  1927,  n’ayant  présenté 
qu’im  embarras  gastriques  en  avril.  Ses  céphalées  ont  été 
moins  fréquentes,  il  n’a  plus  de  glycosurie.  Etat  général 
meilleur  que  l’année  précédente.  Le  foie,  indolent  au  pal¬ 


per,  ne  dépasse  pas  le  rebord  costal.  Selles  et  sommeil 
réguliers.  Cristallin  droit  légèrement  opacifié;  le  réflexe 
à  la  lumière  semble  paresseux.  Le  traitement  thermal, 
prescrit  seul  cette  fois,  remonte  notre  malade. 

Obs.  XVII.  —  M.  A...,  cinquante-six  ans,  a  toujours 
présenté  une  excellente  santé,  entretenue  par  une  vie 
sobre  et  régulière.  En  avril  1924,  à  la  suite  de  coliques,  il 
perd  l’appétit  et  les  forces,  sans  présenter  de  dégoût  pour 
la  viande.  Il  maigrit  progressivement,  au  point  de  perdre 
15  kilogrammes  en  trois  mois,  s’essoufSe  facilement,  a 
des  digestions  mauvaises,  et  quelquefois  des  vomisse¬ 
ments  amers.  Un  léger  ictère  se  déclare  en  juin. 


ig  Mai  ig28. 

g-A  son  arrivée  à  Vichy  le  18  juillet,  le  malade  présente 
les  signes  suivants.  Le  foie  gros,  indolent,  induré,  descend 
.  en  bas  plus  bas  que  l’ombilic  par  son  lobe  droit,  couvre 
presque  tout  l’épigastre  ;  le  bord  inférieur,  de  palper 
facile,  douloureux  au  niveau  de  la  fossette  colique,  permet 
très  bien  la  délimitation  de  l’organe  (fig.  5).  Rate  per¬ 
ceptible.  Dentition  absente.  Tension  artérielle  de  6-10. 
L’abdomen  ne  présente  pas  de  circulation  collatérale. 
Teint  blanc,  anémique,  hémoglobine  0,60.  L’urine,  très 
pauvre  en  principes  fixes,  contient  des  acides  biliaires, 
une  forte  quantité  d’urobiline,  des  traces  de  nucléo-albu- 
mines.  L’examen  des  selles  ne  révèle  pas  de  parasites. 

L'examen  aux  rayons  X  montre  une  aorte  normale, 
un  estomac  de  forme  normale,  refoulé  légèrement  à  gauche 
à  parois  souples,  régulières,  complètement  vide  quatre 
heures  après  l’ingestion  de  la  baryte.  Le  foie  gros,  à  bord 
inférieur  régulier,  présente  une  surélévation  do  sa  face 
thoracique  :  le  sinus  costo-diaphragmatique  droit  per¬ 
méable  présente  des  mouvements  peu  étendus.  L’angle 
hépatique  du  côlon,  en  forme  de  demi-lune,  est  adhérent 
au  foie,  douloureux  au  palper.  La  baryte  persiste  encore 
dans  le  côlon  ascendant  trente  heures  après  son  ingestion. 

L’état  général  est  médiocre.  Le  bain  avec  douche  sous- 
marine  provoque  de  vives  douleurs  hépatiques,  avec 
diurèse  nocturne  :  l’emploi  de  la  diathermie  devient  néces- 

Le  malade  est  rejoint  le  4  août  par  sa  femme,  qui  nous 
apporte  des  signes  diagnostiques  importants.  Agée  de 
quarante-cinq  ans,  n’ayant  jamais  présenté  ni  grossesse, 
ni  fausse  couche,  elle  accuse  des'  céphalées  à  prédomi¬ 
nance  nocturne,  datant  de  dix  ans.  Sur  la  langue,  plaques 
de  leucoplasie.  Claquements  sonores  et  retentissants  à 
l’orifice  aortique,  pouls  dur  et  brusque,  tension  atérielle 
'  de  8-28  à  l’humérale  droite,  de  12-25  à  la  gauche.  Réaction 
de  Wassermann  positive  à  20  p.  100.  Deux  injections  de 
cyanure  provoquent  chez  A.  de  la  gingivite,  avec 
saillie  de  la  leucoplasie. 

Un  traitement  -mercuriel  est  entrepris  chez  M.  A... 
Deux  injections  de  cyanure  à  o6r,oi  provoquent  de  forts 
vomissements  de  bile,  avec  diminution  de  volume  du  foie 
d’un  travers  de  doigt.  Une  deuxième  série  de  trois  injec¬ 
tions  amène  de  la  diarrhée,  avec  semblable  diminution 
de  volume  du  foie,  disparition  des  douleurs  de  l’angle 
colique.  Le  13  août,  œdème  des  membres  inférieurs,  dys¬ 
pnée.  Le  16,  troubles  nerveux,  douleurs  hépatiques  plus 
violentes,  fatigue  plus  intense.  Le  malade  rentre  chez  lui. 
Mort  un  mois  plus  tard. 

P.  Forme  febrile.  —  Obs.  XVIII.  -  M»»®  X.... 
trente-six  ans.  Appendicite  à  treize  ans,  douleurs  scapu¬ 
laires  droites  à  vingt-neuf  ans.  A  deux  enfants  chétifs, 
qu’elle  a  toujours  laissés  à  la  campagne.  A  partir  de  1923, 
douleurs  dans  l’hypocondre  droit,  insomnie,  dégoût  pour 
les  aliments  gras,  appétit  et  selles  irréguliers,  amaigrisse¬ 
ment  progressif,  anémie,  cauchemars,  démoralisation, 
régies  toujours  abondantes.  En  décembre  1926,  grippe 
simple,  dont  elle  ne  se  remet  pas. 

A  notre  première  visite  le  i“r  février  1927,  teint  pâle, 
poids  de  46  kilogrammes  pour  i™,55  de  taille.  Murmure 
vésiculaire  afl^aibli  à  la  base  droite,  tension  artérielle  de 
8-12,5.  Point  de  Mac  Burney  et  côlon  descendant  légère¬ 
ment  douloureux  au  palper.  Plexus  solaire  très  sensible 
en  position  verticale.  Foie  percutable  jusqu’à  la  ligne 
médiane.  La  vésicule  biliaire,  très  sensible,  dépasse  le 
rebord  costal  de  deux  travers  de  doigt.  Réflexes  normaux. 
La  température  matinale,  370,3  à  370,5,  légèrement  supé¬ 
rieure  à  la  normale,  est  plus  élevée  que  la  vespérale. 

Sous  l’influence  du  traitement  par  le  repos  au  lit,  le 
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régime  alimentaire,  le  Meltzer-I<yon,  les  lobes  carré  et 
gauche  du  foie,  la  vésicule  biliaire  cessent  d’être  percep¬ 
tibles,  la  respiration  devient  égale  aux  deux  bases  pulmo¬ 
naires,  les  cauchemars  diminuent  de  fréquence,  dès  le 
1 1  février.  L’appétit  revient.  Au  début  de  mars,  la  malade 
accuse  un  point  douloureux  cystique.  Un  examen  aux 
rayons  X  montre  le  bas-fond  de  l’estomac  abaissé  à  la 
ligne  des  épines  iliaques  antéro-inférieures,  pylore  et 
duodénum  souples,  angles  coliques  ptosés,  côlon  trans¬ 
verse  resserré. 

Le  20  avril  survient  une  légère  fièvre  à  maxiiua  mati¬ 
nale,  ne  dépassant  pas  -|-  38°.  Haleine  acétonique,  selles 
bilieuses,  palper  abdominal  indolent.  Une  analyse 
d’urines  indique  par  vingt-quatre  heures  ;  urée  6^’^,  3-2, 
chlorures  08^,70,  forte  proportion  d’acétone,  présence 
d’acide  diacétique,  pas  de  glucose. 

Le  traitement  mercuriel  par  les  suppositoires  est  admi¬ 
nistré  de  façon  discontinue  pendant  trois  mois.  La  malade 
engraisse,  se  rétablit,  et  va  parfaire  sa  convalescence  à  la 
campagne. 

Ainsi  la  syphilis  du  foie  n’apparaît  ntdlement 
comme  étant  une  entité  clinique  définie.  Dix- 
huit  observations  ne  nous  montrent  pas  moins 
de  six  formes  différentes,  la  forme  asthénique  ou 
de  début  étant  de  diagnostic  le  plus  difficile.  De 
foie  ficelé,  forme  scléro-gommeuse  de  la  maladie, 
que  tout  étudiant  a  pu  observer  à  l’hôpital,  n’est 
pas  signalé  dans  notre  étude,  et  semble  être  tme 
forme  terminale  de  l’affection.  D’hérédo-ssqihilis 
peut  toucher  le  foie,  aussi  bien  que  la  syphilis 
acquise  (observations  VIII  et  IX).  Da  réaction 
de  Wassermaim  s’est  montrée  inconstante. 

Il  suf&t  de  Hre  nos  observations  pour  se  rendre 
compte  que  le  diagnostic  de  syphilis  du  foie  fut 
parfois  tardif.  D’examen  général  et  complet  des 
malades,  puis  l’observation  clinique  suivie,  per¬ 
mettant  l’un  et  l’autre  de  retrouver  d’autres 
signes  et  symptômes  de  syphilis,  sont  des  guides 
sûrs  de  diagnostic.  Des  malades  présentant  rare¬ 
ment  des  manifestations  cutanées  de  la  maladie, 
au  moment  où  le  tréponème  se  localise  sur  le  foie, 
n’étabhssent  pas  de  relations  entre  leurs  troubles 
digestifs  et  une  infection  antérieure.  Aussi  sont- 
ils  peu  souvent  envoyés  à  Vichy  par  le  syphiü- 
graphe? 

D’affection  étant  protéiforme  peut  être  facile¬ 
ment  confondue  avec  d’autres  maladies  du  foie. 
Des  observations  IX  et  X  seront  aisément  ratta¬ 
chées  à  la  lithiase  :  la  persistance,  l’intensité  de 
l’ictère  appellent  cependant  l’attention  vers  tm 
autre  processus  morbide.  Mac  Crae  etjCaven  (i) 
insistent  sur  les  symptômes  généraux,  la  fièvre, 
l’amaigrissement,  l’augmentation  de  volume  du 
foie  et  particulièrement  du  lobe  gauche,  comme 
devant  faire  penser  à  la  syphilis  du  foie. 

Da  poHclinique  permet  d’attribuer  à  la  syphilis 
hépatique  un  pronostic  moins  sombre  que  celui 

(i)  American  Journal  of  medical  Sciences,  décembre  1926. 
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de  l’hôpital.  Des  accidents  peuvent  se  prolonger, 
la  maladie  présente  des  périodes  d’amélioration, 
elle  évolue  souvent  par  poussées,  qui  guérissent 
même  sans  traitement  spécifique.  Il  suffit  de 
relire  nos  observations  pour  s’en  convaincre. 

Da  syphihs  du  foie,  en  raison  de  la  glycosurie 
légère  qui  l’accompagne  souvent,  est  facilement 
confondue  avec  le  diabète.  D’observation  IV  est 
typique  à  ce  point  de  vue.  Ce  n’est  point  sans 
raisons  que  depuis  longtemps  le  professeur  Ré¬ 
mond  avait  attiré  notre  attention  sur  les  petits 
diabètes,  presque  toujours  symptomatiques  de 
syphilis. 

De  traitement  spécifique  réussit  d’autant  mieux 
dans  la  syphilis  du  foie  que  le  processus  est  plus 
aigu.  Des  arsenicaux  sont  souvent  toxiques.  On 
se  basera  sur  l’état  général  des  malades  pour 
prescrire  les  médicaments.  Des  mercuriaux,  d’ad¬ 
ministration  facile,  seront  le  plus  souvent 
employés  :  utihsés  sous  la  forme  de  suppositoires, 
comme  le  recommande  Sabouraud,  ils  se  montrent 
très  efficaces,  sont  très  facilement  acceptés  par 
les  malades,  n’influencent  pas  la  digestion  gas¬ 
trique. 

De  traitement  thermal  de  Vichy  agit  de  diffé¬ 
rentes  façons  dans  la  syphilis  du  foie.  Avant  tout, 
par  le  bicarbonate  de  soude  ionisé,  il  augmente  le 
pouvoir  alexique  du  sérum  sanguin,  il  exagère 
la  leucocytose  mononucléaire  :  la  résistance  de 
l’organisme  à  l’infection  syphilitique  se  trouve 
donc  accrue.  Il  détermine  une  .suractivité  géné¬ 
rale  des  fonctions  de  l’économie,  favorise  l’élimi¬ 
nation  des  toxines  par  stimulation  des  fonctions 
du  rein,  de  la  peau,  de  l’intestin,  des  glandes  à 
sécrétion  interne.  Il  régularise  la  circulation  por- 
tale,  excite  les  diverses  fonctions  de  la  cellule 
hépatique,  glycogenèse,  protéopexie,  uréopoièse, 
bihgénie,  pouvoir  antitoxique,  etc.,  suractive  les 
sécrétions  digestives.  Cette  action  osmotique  de 
toutes  les  cellules  de  l’organisme,  amenant  un 
accroissement  de  l’assimilation  et  de  la  désassimi¬ 
lation  générale,  se  caractérise  par  l’augmentation 
de  l’appétit,  la  diurèse,  la  disparition  des  troubles 
digestifs.  De  repos  physique  et  moral,  le  régime 
alimentaire,  l’hydrothérapie  externe  associée, 
complètent  les  bons  effets  de  la  cure  alcaline. 
Aussi,  rien  d’étonnant  si,  employé  seul  après  une 
période  aiguë  —  et  c’est  à  ce  moment  que  les 
malades  viennent  généralement  à  la  station,  —  le 
traitement  thermal  de  Vichy  suffit  à  guérir  de 
nombreux  cas  cliniques  qualifiés  d’hépatisme  ou 
d’ictère  à  rechutes,  qui  ne  sont  que  la  suite  de 
poussées  d’hépatite  syphilitique. 
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CES  PROGRÈS  RÉGENTS  DE 
LA  THÉRAPEUTIQUE  DES 
AFFECTIONS 

PARENCHYMATEUSES  DU 
FOIE 


le  D'  Camille  DREYFUS 

Aacion  médecin,  assistant  des  hôpitaui  de  Mulhouse. 

Aucun  chapitre  de  la  pathologie  hépatique 
n'est  aussi  délaissé  que  celui  de  la  thérapeu¬ 
tique. 

Une  comparaison  des  traitements  proposés  il 
y  a-  cinquante  ans  contre  les  affections  parenchy¬ 
mateuses  du  foie  avec  ceux  qu’on  recommandé 
aujourd’hui'  dans  nos  classiques  ne  révélerait 
guère  de  différence  essentielle.  Peut-être,  de  nos 
jours,  applique-t-on,  plus  judicieusement,  le  pri- 
vmm  non  nocere. 

Peut-être  exigeons-nous  plus  scrupuleusement 
une  base  expérimentale  sérieuse  pour  une  mé¬ 
dication  I 

Il  y  a  à  peine  trois  ans  qu’ôn  s’est  engagé  dans 
une  voie  nouvelle  qui  paraît  de  la  plus  haute- 
importance  et  par  .  sa  base  expérimentale  solide 
et  par  les  résultats  remarquables  obtenus  jusqu'à 
ce  jour. 

Mais  tout  d’abord  qu’entendons-nous  par 
«  affections  parenchymateuses  du  foie  »  ? 

Quelles  lésions  groupons-nous  sous  cette  ru¬ 
brique  ? 

I^e  domaine  des  affections  hépatiques  paren¬ 
chymateuses  a  été  considérablement  élargi  depuis 
les  travaux  de  l’école  Widal,  notamment 
d’Abrami,  de  Brulé,  de  Uemierre.  Ues  angiocholites 
d’autrefois  sont  devenues  ffes  hépatites.  Ue  siège 
de  la  maladie  n’est  plus,  comme  on  le  croyait,  dans 
les  voies  biliaires,  mais  bien  dans  le  tissu  noble, 
la  cellule  hépatique.  Cette  opinion  n'a  pas  seule¬ 
ment  cours  en  France  ;  elle  est  acceptée  à  l’étran¬ 
ger  par  Snapper,  par  Eppinger  et  d’autres  en¬ 
core. 

hes  cirrhoses  -  qui  hier  ont  été  considérées 
comme  des  lésions  interstitielles,  sont  devenues, 
depuis  les  recherches  de  Kretz,  de  Sternberg  (de 
^'ienne),  de  J.  Martin  (de  Uyon),  des  «  lésions  de  dé¬ 
générescence  du  parenchyme  récidivantes  et 
chroniques  ». 

Nous  aurons  donc  à  compter  parmi  les  affections 
jiarenchymateuses  du  foie  les  hépatites  infec- 
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tîeuses  et  toxiques  (dont  l’ictêre  dit  catarrhal) 
avec  leurs  deux  aboutissants  selon  l’intensité  et  là. 
durée  d’àctiottffe,  l’agent,  nocif  ;  la  Girrhose  d’une 
part  et  l’atrophie  jaune- aiguë  de  l'autre; 

Iva  lésion  de  là  cellule  hépatique  est  leur  lien, 
commun. 

C’est  à  elle,  que  s’adresse,  la  thérapeutique 
nouvelle.  Son  but  est  d’augmenter  la  résistance 
dé  la-  celMe  a-tteinte. 

Dans  sa  thèse  de  1887,  G.-H.  Roger  a  montré 
toute  l’importance  que  présente  la  fonction  gly¬ 
cogénique  du-  foie,  et  il.  soutenait  l’idée  que-  la. 
fonction  d’arrêt  toxique  est  liée  à  l’intégrité  de  la 
fonction  glycogénique.  Umber  a  repris  cette 
thèse. 

Dans  le  nouveau  Traité  des  maladies  internes 
de  Mohr  et  Staehlin,  il  affirme  que  la  présence 
de  glycogène  constitue  une  protection  contre 
tous  les  agents  nocifs. 

Qu’il  s’agisse  dé  toxines,  de  microbes,  de  poi¬ 
sons,  la  résistance  de  la  cellule  hépatique  dépend 
du  glycogène  qu’elle  contient. 

Si  par  une  sous-alimentation  prolongée  le  glyco¬ 
gène  hépatique  a  diminué  ou  disparu,  la  cellule 
hépatique  est  aussitôt  exposée  à  des  lésions  sé¬ 
rieuses. 

Nous  ne  savons  que  peu  de  choses  sur  là  dispari¬ 
tion  du  glycogène  au  point  de  vue  anatomo¬ 
pathologique,  puisque  le  glycogène  disparaît  assez 
rapidement  post  mortem.  Pour  avoir  des  notions 
précises  à  ce  sujet,  il  faudrait  étudier  le  foie 
immédiatement  après  la  mort  ;  cette  étude  a  pu 
être  faite  par  Kimura  dans  ime  atrophie  jaune 
subaiguë  du  foie.  Cet  auteur  n’a  pas  trouvé  de 
glycogène  du  tout.  Umber  est  arrivé  au  même 
résultat  dans  trois  cas  analogues  observés  par 
lui. 

Ce  qui  importe  donc,  si  l’on  veut  augmenter 
la  résistance  de  la  cellule  hépatique,  c’est,  d’aug¬ 
menter  sa  teneur  en  jglycogène. 

Des  recherches  des  trois  dernières  années  ont 
démontré  la  possibilité  d’une  glycogénopexie 
artificielle. 

Dans  tme  étude  intéressante  parue  dans  les 
Archives  des  maladies  de  l’appareil  digestif  (1925), 
Collàzzo  (de.  Montevideo)  a  mis  en  évidence 
que  «  l’insuline  a  pour  rôle  de  favoriser  la  mise 
en  réserve  du  glycogène  musculaire  et  hépa¬ 
tique  ». 

A  la  même  époque  Frank,  Hartmann  et  Noth- 
mann,  de  la  clinique  de  Minkowski  de  Breslau, 
ont  publié  dans  la  Klinische  Wochenschrift 
(28  mai  1925)  un  mémoire  documenté  concernant 
la  mise  en  réserve  du  glycogène  hépatique  sous 
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l’influence  de  l’insuline  chez  des  animaux  nor¬ 
maux  à.  jeun. 

Voici  les  chiffres  que  les  collaborateurs  de 
Minkowski  ont  publiés  dans  leur  travail. 

En  soumettant  deux  lots  de  lapins  à  un  jeûne 
allant  de  trente-six  heures  à  six  jours,  Es  ont  ob¬ 
tenu  les  résultats  suivants  : 


:E  d’insuline  par  kilo.  1 

Tsro 

.Giyco- 

GÈNE  DU 
rOIEES% 

H. 

POIEEN  % 

"Temps  de  1 

.JEUNE.  , 

3 

0,4635 

36  heures. 

I 

1-854 

36  .heures.  ! 

5 

0.075 

4  jours. 

2,3175 

36  .  -  ! 

8 

’o.rg? 

4 

4  — 

4  - 

9 

0.050 

6  — 

6 

2,06 

2,8 

Ces  chiffres  démontrent  nettement  l’influence 
de  l’insuline  sur  la  glycogenèse. 

Mac  Eeod,  d’autre  part,  avait  soutenu  que  la 
disparition  du  glycogène  sous  l’influence  d’adréna¬ 
line  pouvait  être  en  partie  enrayée  par  l’insuline 
{Lancet,  205,  n°  4,  1923). 

Partant  ’  de  ces  données  expérimentales,  un 
assez  grand  nombre  d’auteurs  français  et  étrangers  , 
ont  appliqué,  pour  combattre  l’insuffisance  hépa¬ 
tique,  un  traitement  dans  lequel,  à  côté  d’hydrates 
de  carbone,  l'insulinothérapie  est  au  premier  plan 
(Richter,  Schneider,  Umber,  Eppinger,  Eicht- 
witz,  Eafourcade,  etc.,  pour  ne  citer  que  quelques- 
uns). 

Ees  résultats  furent  dès  le  début  pour  le  moins 
encourageants. 

C’est  à  P.-F.  Richter  que  revient  le  mérite 
d’avoir  appliqué  le  premier  cette  nouvelle  théra¬ 
peutique  dans  desTaffections  hépatiques,  graves. 

Dans  des  cas  d'atrophie  jaune  aiguë  avec  insuf¬ 
fisance  complète  du  foie,  coma,  ;etc.,il‘’insuîino- 
■ftérapie  combinée  aux  hydrates  de  carbone  (lévu¬ 
lose,  dextrose)  n’a  pu  sauver  les  maladesAtteints  ; 
mais,  malgré  cela,  l’effet  du  traitement  était  net  : 
au  lieu  de  ce  tableau  clinique  aux  symptômes 
.  foudroyants,  l’auteur  a  constaté  un  état  où 
le  coma  alternait  avec  un  bien-être  presque 
complet,  état  qui  durait  jusqu’à  une  quinzaine 
de  jours. 

A  côté  d’insuccès,  Richter  a  pu  citer  un  cas  où 
l’insulinothérapie  fut  plus  heureusement  appli¬ 
quée  : 

Une  jeûne  femme  de  dix-neuf  ans  est  transportée 


à  l’hôpital  pour  ictère  . intense  depuis  quatre  se¬ 
maines  environ,  état  comateux  profond.  Foie  non 
palpable;  leucinertyrosine  en  .grande  quantité 
dans  les  urines.  E’état  comateux  dure  environ 
dix  -jours.  Sous  l’influence  du  traitement  (insuline 
-f  glucose),  il  s’améliore  et  parallèlement  l’ictère 
diminue  d’intensité.  .Ee  foie  devient  palpable.  Ee 
quinzième  jour,  la  malade  est  complètement  lu¬ 
cide,  le  trentième  jour  l’ictère  a  disparu. 

Des  résultats  analogues  ont  été  obtenus  par 
Grunenberg  dans  l’atrophie  jaune  subaiguë  ainsi 
que  par  Jacoby  et  von  den  Velden. 

Schneider  (de  Vienne)  a  appliqué  le  traitement 
(insuline  -f-  hydrates  de  carbone)  à  l’ictère  catar¬ 
rhal.  Il  a  été  suqDris.de  la  courte  durée  de  cette 
affection  à  la  suite  de  cette  apphcation. 

Nous-même  avons  soigné  deux  cas  d’ictère 
catarrhal  avec  l’insuHne  -f-  hydrate  de  car¬ 
bone. 

Voici  les  observations  : 

Observation  I.  —  Jeune  fille,  dix-huit  ans,  bien 
portante  jusqu’alors.  Après  un  repas  riche  en 
graisse,  elle  se  sent  fatiguée.  Eourdeur  épigastrique, 
vomissement.  Deux  jours  après  le  début  de  l’affec¬ 
tion,  les  conjonctives  sont  nettement  jaunes.  Ees 
téguments  présentent  une  teinte  subictérique.  Ee.s 
urines  foncées  .contiennent  des  pigments  et  de,s 
sels  biliaires.  Ees  selles  sont  décolorées.  On  ap¬ 
plique,  dès  l’apparition  de  la  jaunisse,  le  deuxième 
jour,  le  traitement  suivant  :  deux  fois  5  unité.s 
cliniques  d’iiusuline  plus  deux  fois  instillations 
rectales  de  sériun  glycosé  40  p.  1000. 

Ee  sixième  jour,  les  .urines  sont  plus  claires, 
les  selles  nettement  jaunes. 

Ee  douzième  jour,  l'ictère  a  disparu.  II. ne  reste 
qu’tme  teinte  subictérique  des  conjonctives.  Ees 
urines  ne  contiennent  plus  que  de  l’urobiline. 

Ee  quinzième  jour  :  conjonctives  claires,  selles 
colorées.  Urines  :  ni  pigments, .ni  sels  biliaires. 

Observation  II. —  Jeune  homme  de  vingt- 
quatre  ans.  Après  une  indigestion  (repas  co¬ 
pieux,  abus  d’éthyl),  il  voit  apparaître  une  jau¬ 
nisse  qui  devient ‘rapidement  intense.  Il  se  plaint 
surtout  de  démangeaisons.  E’examen  clinique 
révèle  une  augmentation  du  volume  du  foie  qu' 
déborde  des  fausses  côtes  de  deux  travers  de 
doigt.  Ee  foie  est  sensible.  Ictère  intense  de.s 
téguments  et  muqueuses.  Eésions  de  grattage 
sur  les  téguments.  .Pouls  57.  Urines  foncées. 
Pigments  biliaires  (Gmelilin)  -f-  -|-,sels  biliaires 
(Hay)  -f. 

Traitement  :  deux. fois  5  unités  Iloglandol. 

Régime  d’hydrates  de  carbone.  Dès  le  troiâèiue 
jour,  les  démangeaisons  ont  djsparu. 
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Le  dix-huitième  jour  du  traitement,  le  malade 
est  complètement  guéri.  Urines  :  Gmehlin  — , 
Hay  — ,  urobiline  — .  Selles  colorées.  Pouls  75. 

Évidemment  on  était  souvent  arrivé  dans  des 
cas  d’ictères  catarrhaux,  avec  un  régime  hydrocar¬ 
boné  seul,  à  des  résultats  satisfaisants  ;  mais  ce 
qui  n’est  pas  à  contester,  comme  l’ont  fait  remar¬ 
quer  d’ailleurs  Schneider,  Klein  et  d’autres,  c’est 
que  la  durée  de  Vaÿection  est  nettement  diminuée 
et  que  peut-être,  pour  l’avenir,  ces  malades  sont  moins 
exposés  aux  complications  (Éppinger,' notamment, 
insiste  sur  ces  complications),  s’ils  ont  été  soumis 
à  l’insulinothérapie. 

Voici  une  observation  concernant  une  hépa¬ 
tite  post-ane.sthésique  grave.  Dans  une  communi¬ 
cation  faite  à  la  Société  de  chirurgie,  Lafourcade 
(de  Bayonne)  relate  l’histoire  d’une  femme  de 
vingt-sept  ans,  endormie  au  mélange  alcool  chlo- 
roformé-éther  pour  gastro-entérostomie.  L’opé¬ 
ration  dura  environ  quinze  minutes.  La  dose  du 
narcotique  était  de  20  grammes. 

Le  soir  de  l’opération,  on  note  une  agitation 
extrême  de  la  malade,  température  39°,5,  pouls 
rapide,  vomissements  bilieux.  Le  lendemain, 
aggravation  de  l’état.  Foie  gros  et  douloureux. 
Un  ictère  intense  se  développe.  Le  troisième  jour, 
la  malade  est  comateuse. 

Lafourcade  pratique  une  injection  intravei¬ 
neuse  d’insuline  accompagnée  de  sérum  glucosé. 
Les  deux  jours  qui  suivent  :  inêmé  traitement- 
La  malade  quitte  l’hôpital  le  quarantième  jour. 
Son  foie  est  encore  gros  et  douloureux,  mais  l’ic¬ 
tère  a  disparu. 

Revue  sept  mois  plus  tard,  la  malade  est  en 
parfait  état.  Le  foie  a  repris  sou  volume  normal. 

Il  s’agit  d’une  hépatite  toxique  grave.  L’in¬ 
fluence  heureuse  de  l’insulinothérapie  dans  un  cas 
pareil  est  certainement  à  retenir. 

Dans  un  cas  de  cirrhose  hypersplénomégalique 
avec  ictère,  nous  avons  eu  également  du  succès 
par  le  traitement  insuline  -(-  hydrates  de  car¬ 
bone.  Voici  l’observation  : 

Il  s’agit  d’rme  femme  âgée  de  trente-huit  ans. 
Depuis  trois  mois,  ictère  franc,  accompagné  'de 
prurit  intense.  Hypertrophie  considérable  du  foie 
et  de  la  rate  :  le  foie  dépasse  d’un  travers  de  main 
le  rebord  costal.  La  rate  s’étend  jusqu’au  niveau 
de  l’ombilic.  Les  selles  ne  sont  pas  colorées.  Les 
urines  contieiment  de  la  bilirunine  et  des  sels 
biliaires.  La  malade  se  sent  très  faible.  Elle  a  maigri 
d’environ  10  kilogrammes.  Ou  institue  un  traite¬ 
ment  à  l’insuline  :2  15  unités  cliniques  -f 
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40  grammes  de  glucose  tous  les  deux  jours.  Après 
quatre  semaines  de  traitement,  la  malade  paraît 
transformée.  Elle  a  repris  6  kilogrammes.  Les 
urines  ne  contiennent  que  des  sels  biliaires.  L’ic¬ 
tère  ainsi  que  le  prurit  ont  disparu.  Le  volume  du 
foie  et  de  la  rate  n’a  pas  changé. 

Nous  avons  vu  que  toutes  les  affections  paren¬ 
chymateuses  du  foie  peuvent  bénéficier  de  l’insu¬ 
linothérapie  +  hydrates  de  carbone.  L’augmen¬ 
tation  de  la  résistance  de  la  cellule  hépatique  par 
une  glycogénopexie  paraît  certaine.  Est-ce  là  le 
seul  mode  d’action  de  l’insuline  dans  les  lésions 
hépatiques? 

Nitzesku  a  répondu  à  cette  question  par  sa 
communication  intéressante  à  la  Société  roumaine 
de  biologie  (séance  du  22  mai  1926).  En  effet,  cet 
auteur  a  pu  montrer  que  l’insuline  est  un  chola- 
gogue  remarquable.  Dobreff,  dans  un  article 
paru  dans  la  Biochemisclie  Zeitschrift  (t.  CLI\’, 
p.  364),  est  arrivé  aux  mêmes  conclusions. 

D’autre  part,  François  Moutier  vient  de  rap¬ 
peler  dans  un  travail  d’ensemble  l’influence  heu¬ 
reuse  de  l’insuline  dans  le  traitement  de  l’amai¬ 
grissement  qu’on  considère  comme  un  des  princi¬ 
paux  symptômes  de  l’insuffisance  hépatique. 

Ainsi  l’insulinothérapie  appliquée  avec  un  ré¬ 
gime  hydrocarboné  constitue  une  arme  puissante 
contre  l’insuffisance  hépatique.  Elle  rendra  de 
grands  services  là  où,  jusqu’à  présent,  nous  étions 
à  peu  près  sans  ressources  thérapeutiques.  Cela 
justifie  déjà  son  étude  approfondie. 

Bibliographie.  —  P.-P.  Richter,  Die  Insuliubchand- 
lung  hepatargischer  Zustândte  {Mediz.  Klinik,  t.  XX, 
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MÉCANISME  RÉGULATEUR 
DE  L  A  SÉCRÉTION  D  INSULINE 
PAR  LE  PANCRÉAS 


René  GAYET 

Ancien  interne  des  hôpitaux. 

Chef  de  laboratoire  de  la  Clinique  médicale  de  rnôtcl-Dieu, 

Depuis  qu’en  1889  von  Mering  et  Minkowski 
■eurent  démontré  que  l’ablation  du  pancréas  déter¬ 
minait  infailliblement  chez  le  chien  un  diabète 
rapidement  mortel,  consacrant  ainsi  expérimenta¬ 
lement  la  notion  de  «  diabète  pancréatique  » 
(hancereaux)  dégagée  par  les  chniciens.  de  très 
nombreux  travaux,  tant  physiologiques  qu’histc- 
logiques,.  poursrdvis  tout  particulièrement  ai 
France  par  Hédon  d’une  part  et  Laguesse  d’autre 
part,  ont  permis  de  se  convaincre  que  le  pancréas 
intervenait  dans  le  métabolisme  général  des  glu¬ 
cides  en  déversant  dans  le  sang  une  substance 
particulière,  déjà  nommée  «  insuline  »  bien  avant 
que  l’on  fût  parvenu  à  l’extraire  du  tissu  de  l’or¬ 
gane. 

Voilà  donc  un  point  tranché  et  par  une  série 
■de  faits,  concordants  dont  l’extraction  de  l’insu¬ 
line  a  été  le  dernier  terme  :  le  pancréas,  pour 
modifier,  la  glycémie,  agit  sur  l’ensemble  de  l’or¬ 
ganisme  par  l’intennédiaire  d’un  mécanisme 
endocrinien,  c’est-à-dire  de  nature  humorale. 
Mais  il  reste  à  se  demander  quelle  est  la  nature  du 
mécanisme  excito-sécrétoire  par  lequel  l’orga¬ 
nisme  agit  sur  la  glande,  de  manière  à  lui  com¬ 
mander  une  sécrétion  d’insuline  conforme  aux 
besoins  éventuels  :  une  sécrétion  relativement 
intense-  quand  le  taux  du  sucre  sanguin,  sous-  une 
influence  quelconque,  tend  à  s’accroître,  etuela- 
tivement  faible,  sinon  nulle,  quand  ce  taux  tend 
à  s’abaisser.  Il  est  clair  que  ce  mécanisme  existe 
et  il  est  évident  qu’il  est  singulièrement  précis, 
puisque,  comme  chacun  sait,  la  glycémie  demeure 
sensiblement  constante  quoi  qu’il  advienne, 
après  un  repas  copieux  comme  après  un  jeûne 
prolongé,  au  cours  d’un  exercice  qui  consomme 
beaucoup  de  glucose  comme  dans  les  périodes  de 
repos  absolu. 

Le  mécanisme  excito-sécrétoire  qui  intervient 
pour  régler  avec  une  précision  si  remarquable 
l’émission  de  l’insuline,  en  d’autres-  termes  le 
.mécanisme  de  sécrétion  de  cette  hormone  dans 
l’intimité  du  tissu  de  la  glande,  est-il  actionné  par 
des  nerfs- centrifuges  aboutissant. à  l’organe?  Eat^l 
humoral-,,  c’est-à-dire  mis  en  jeu,  par  un  excitant 
chimique  agissant  directement  sur  le  pancréas  et 


lui  permettant  dé  ressentir  des  variations  de 
con^osîtion  du  sang  en  rapport  avec  celles  de  la 
glycémie?  Ou  bien  encore  les  deux  sortes  de  méca¬ 
nismes  coexistent-ils? 

Devant  cette  question,  la  physiologie  générale 
des  glandes  ne  saurait  permettre  une  présomption, 
car  il  ne  s’en  dégage  pas  de  loi  générale.  Tandis 
que  la  surrénale  requiert  impérieusement  l’inté¬ 
grité  des  nerfs  extrinsèques  pour  sécréter  l’adré¬ 
naline,  le  duodénum,  par  contre,  ne  la  requiert 
aucunement  pour  sécréter  la  sécrétine,  ainsi  que 
nous  croyons  l’avoir  étabh  incontestablement 
avec  MM.  Delezenne  et  HalHou.  Les  glandes  exo¬ 
crines  nous  offrent  l’exemple  d’un  semblable  con¬ 
traste,  quand  nous  voyons  la  sécrétion  de  la  saUve 
commandée  essentiellement  par  un  mécanisme 
nerveux,  alors  que  la  sécrétion  du  suc  pancréa¬ 
tique  est  dans  un  cas  tout  différent  :  non  seule¬ 
ment,  complètement  énervé,  le  pancréas  réagît  à 
l’action  de  la  sécrétine  comme  l’avait  constaté 
Hustin  par  des  expériences  de  circulation  artifi¬ 
cielle  sm  cet  organe  isolé,  mais  encore  il  obéit 
aussi  parfaitement  que  dans  les  conditions  nor¬ 
males  à  l’action  des  excitants  duodénaux,  comme 
Delezenne  et  Hallion  et  nous-même  l’avons 
démontré  en  intercalant  sur  le  trajet  carotido- 
jugulaire  d’un  chien  un  pancréas  ré.séqué  chez  un 
autre  chien. 


Ou, estime  généralement  que  des  actions  pure¬ 
ment  nerveuses  sont  capables  d’influer  sur  la 
fonction  endocrine  du  pancréas. 

Bien  que  certains  arguments,  .soit  cliniques,  soit 
expérimentaux,  sur  lesquels  on  s’est  fondé  pour 
admettre  cette  doimée,  soient  d’inégale  valeur 
par  suite  du  retentissement  de  la  même  pertur¬ 
bation  nerveuse  sru  des  organes  autres  que  le 
pancréas  et  agissant  aussi  sur  le  métabolisme  des 
glucides,  du  moins  semble-t-il  avéré  que  l’excita¬ 
tion  du  pneumogastrique,  et  spécialement  du 
pneumogastrique  droit,  détermine  de  l’insulmo- 
sécrétion.  C’est  ce  qui  résulte  d’expériences  ayant 
comporté  des  excitations  de  ces  nerfs  ou  l’admi¬ 
nistration  de  substances  vagotropes. 

Tout  récemment,  Zunz  et  La  Barre  (i)  o^ 
réalisé  rme  expérience  dont  il  décoifle  que  l’encé¬ 
phale  réagit  à  une  surcharge  en  glucose  du.sar^.qui 
l’irrigue  par  une  excitation  insulino-sécrétoire  à 
laquelle  les  pneumogastriques  servent  de  voies 

(i)  Zunz  et  I,a  Bakkis,  Contribution  à  l’étude  dos  variations 
physiologiques  de  la  sécrétion  interne  du  pancréas  {Areh.  ivt . 
4e  phyS;  1927,  t.  XXIX). 
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c'.c  conduction.  Dans  cette  expérience,  la  tête  est 
entièrement  séparée  du  tronc,  si  ce  n’est  qu’elle 
reste  en  connexion  avec  lui,  et  par  suite  avec  le 
pancréas,  rmiquement  par  ces  deux  derniers 
nerfs  soigneusement  respectés.  De  sang  qui 
irrigue  la  tête  provient  d’un  second  chien  relié 
vasculairement  par  des  anastomoses  appro¬ 
priées,  et,  pour  augmenter  sa  teneur  en  glucose  à 
un  moment  déterminé,  on  pratique  ime  injection 
intravasculaire  de  cette  substance  chez  le  don¬ 
neur.  Quant  au  témoin  de  l’insulino-sécrétion  qui 
se  produit  à  ce  moment  chez  le  premier  animal  et 
démontre  l’action  excito-sécrétoire  transmise  par 
la  voie  des  nerfs  vagues,  c’est  rm  troisième  chien 
auquel  on  transfuse  le  sang  veineux  pancréatique 
du  premier,  et  qui  réagit  à  cette  transfusion  par 
de  l’hypoglycémie. 

Tenons  pour  bien  établi  que  les  centres  nerveux 
ont  une  action  sur  la  sécrétion  de  l’insuline. 


Si,  d’après  ce  que  nous  venons  de  voir,  le  sys¬ 
tème  nerveux  est  non  seulement  capable  d’agir, 
mais  encore  agit  effectivement  comme  excitateur 
.sur  la  sécrétion  de  l’insuline,  il  y  a  lieu  de  se 
demander  si  cette  intervention  est  absolument' 
indispensable,  autrement  dit,  s’il  n’existe  pas, 
au  moins  par  surcroît,  un  mécanisme  humoral 
d’insulino-sécrétion.  Tel  est  le  problème  que 
nous  nous  trouvions  tout  naturellement  à  aborder 
après  nos  recherches  avec  MM.  Delezenne  et 
Hallion  sur  la  sécrétion  externe  du  pancréas,  et 
dont  nous  avons  poursuivi  personnellement 
l’étude  dans  les  laboratoires  de  ces  deux  maîtres 
avec  la  constante  collaboration  de  ivpie  Guillau- 
mie  (2). 

Rappelons  brièvement  les  données  dont  on  dis¬ 
posait  avant  nos  recherclies,  concernant  l’apti¬ 
tude  du  pancréas,  après  énervation  de  cet  organe, 
à  régler  le  taux  de  la  glycémie.  Signalons  tout 
d’abord  les  nombreuses  expériences  où  les  phy¬ 
siologistes  s’attaclièrent  à  sectionner  toutes  les 
connexions  du  pancréas  resté  en  place,  autres  que 
les  vaisseaux,  et  qui  constatèrent  que,  dans  ces 
conditions,  le  diabète  ne  se  déclenchait  pas.  ' 

A  toutes  ces  expériences  s’applique  la  critique 
qu’Hédon  se  faisait  à  lui-même  lorsque,  après 
avoir  supprimé  tout  l’organe  à  l’exception  du 
processus  unciforme,  il  disséquait  minutieusement 
le  pédicule  neuro-vasculaire  de  ce  dernier  et  n’en 
laissait  subsister  que  l’artère  et  la  veine.  Il  savait, 

(i)  K  ;né  Gayet,  l,e  fouclionnemcnt  endocrinien  du  pan- 
cré.'s  et  s.i  régulation  sans  le  concours  du  système  nerveux. 
Tl.èse  de  la  Faculté  de  médecine,  Paris,  1928,  Ma.sson  éditeur. 
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du  moment  qu’il  ne  pouvait  sectionner  les 
contenus  dans  les  parois  des  vaisseaux, 
sorte  d’expérience  «  condamnée  par  avance 
donner  aucun  résultat  probant...  car  cette 
section,,  disait-il,  est  impraticable  :  une  én 
tion  de  la  glande  ne  peut  être  complète  ». 

D’autres  tentatives  d’énervation  furent  j 
quées  par  ce  physiologiste  sur  des  greffes, 
kowski  et,  peu  après,  de  façon  indépendi 
Hédon  avaient  démontré  que  le  diabète  poi 
faire  défaut  après  ablation  du  pancréas  che 
chien,  pourvu  qu’on  en  laissât  snbsister  un  : 
ment  pédiculisé  et  mis  en  ectopie  sous  la  pea 
l’abdomen  :  telle  était  l’expérience  restée  class 
de  la  greffe  ou,  pour  mieux  dire,  de  la  marc 
pancréatique.  Hédon  avait  complété  cette  e 
rience  en  sectionnant  le  pédicule  du  greffoi 
bout  de  quelques  semaines,  alors  que  cel 
avait  contracté,  avec  les  vaisseaux  de  la  ré 
où  il  se  trouvait  transposé,  des  anastom 
suffisant  à  le  nourrir.  De  diabète  pancréati' 
dans  ces  conditions,  avait  pu  être  évité,  ou  • 
au  moins  demeurer  discret.  Ces  faits,  qui  fu 
vérifiés  par  différents  auteurs,  ne  compor 
cependant  pas  une  preuve  irréfutable  de  l’e 
tence  d’un  mécanisme  humoral  déterminan' 
sécrétion  de  l’insuline,  car  en  pareil  cas,  con 
fut  amené  à  l’affirmer  avec  insistance  Hédon 
même,  «  il  est  indiscutable  qu’il  ne  s’est 
formé  seulement  des  connexions  vasculaires,  1: 
bien  aussi  des  connexions  nerveuses  »,  et,  dansl’' 
actuel  de  nos  connaissances  sur  les  régénérât 
nerveuses,  aucune  raison  théorique  ne  per 
d’accorder  aux  expériences  dont  il  s’agit  la  va 
démonstrative  que  leur  initiateur  leur  avait  1 
testée. 

Rappelons  enfin  que  celui-ci  —  ce  fut  là  um 
ses  plus  intéressantes  contributions  à  la  démi 
tration,  poursuivie  par  lui  avec  tant  de  persi 
rance  et  de  succès,  de  la  fonction  endocrine 
pancréas  —  avait  obtenu  une  diminution 
nette  de  la  glycosurie  (mais  toutefois  un  abai 
ment  à  peine  sei^sible  de  l’hyperglycémie)  < 
un  chien  diabétique,  en  intercalant  dans  sa 
culation  un  fragment  de  pancréas  d’un 
chien.  Mais  il  n'avait  obtenu  cet  effet  qu’en 
pectant  les  connexions  nerveuses  de  ce  fragm 
en  sorte  que  «  le  tonus  vasculaire  et  les  act 
nerveuses  glandulaires  étaient  respectés  ». 

Comme  on  le  voit,  la  possibilité,  pour  le  j 
créas,  de  procéder  à  la  sécrétion  de  l’insuline 
par  là,  de  régler  la  glycémie,  restait  dan; 
doute;  l’existence  d’un  mécanisme  humoral  ai 
nome  de  l’insulino-sécrétion  demeurait  in 
taine,  lorsqu'en  octobre  1927,  de  nouv 
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recherches  eaijHérinaentales 
parureot  introduite  dans  le 
débat  des  arguments  pleine¬ 
ment  significatifs. 

Ia  Barre,  en  effet,  .qui  a, 
comme  nous  l’avons  dit,  ,co:is- 
taté  avec  Znaz  que  -les  centres 
encéphaliques^  irrigués  par  du 
sang  hi^rgluoosé,  trajasmet- 
tenî'ùn”  infiTtiT  insuliùo-s^Éé- 
toire  par  l’intemiédiaire  des 
pneumogastriques,  a  donné  â 
ces  faits  une  contre-partie  en 
étudiant  l’effet  d’rme  douibie 
vagotomdesur  l’insulino- sécré¬ 
tion  ;  celle-ci  fut  -aimsi  .«  .pres¬ 
que  complètement  inhibée  ». 

D’autre  part,  en  employant 
chez  des  chiens  diabétiques 
notre  technique  du  pancréas 
vasculairement  greffé  au  cou, 
que  notas  venions  de  décrire 
avec  'MM.  Delezerme  et 
Hallion,  il  ne  constatait  pas 
d’action  correctiàGe  star  la  gly¬ 
cémie  et  que  l’organe,  dès  lors,  avait  perdu  le 
pouvoir  de  sécréter  l’insuline  du  fait  de  son 
énervation'.  De  soir  côté,  Houssaye,*à  la  même 
époque  et  avec  la  même  technique,  obtenait  un 
même  résultat  négatif. 


Nous  avons,  quant  à  nous,  obtenu  des  résultats 
diamétralement  différents.  De  la  technique  dont 
il  s’a^t,  disons  seulement  qu’elle  consiste  -à  inter¬ 
caler  dans  la  drculation  d’un  drîen  un  pancréas 
extemporanément  enlevé  chez  un  autre  chien,  en 
reliant  respectivement  le  tronc  cœliaque  et  la  veine 
porte,  après  ligatures  appropriées  posées  sur  leurs 
collatérales,  à  la  carotide  et  à  la  jugulaire  desti¬ 
nées  à  leur  fournir  leur  irrigation  et  préalablement 
agencées  en  tubes  de  Payr.  Devra  donc,  dans  ces 
conditions,  forcément  et  imiquement,  ressortir  à 
un  mécanisme  humoral  toute  sécrétion  d’insuline 
ayant  pour  point  de  départ  le  pancréas  au  cou, 
puisque  toute  possîbüitë  de  transmission  d^une 
excitation  nerveuse  à  cet  organe  est  évidemment 
supprimée. 

Pour  nous  rendre  compte  de  la  libération  de 
l’insuline,  nous  prenions  comme  test  les  vnidations. 
dè  là  glycémie  ;du  tüen  trànsfuseuir,  évaluées 
de  demi-heure  en  demi-heure. 

En  transplantant  de  cette  façon  un  pancréas 
ail  cou  d’un  diien  diabétique,  nous  avons  constaté. 


dans  toutes  nos  e:!qrériences,  sans  aucune  excep¬ 
tion,  une  chute  intense  et  rapide  de  l’hyperg'ly- 
cémie.  C’est  là  une  preuve  que  nous  jugeons  irré¬ 
futable  d’une  émission  d’insuline, par  un  pancréas 
totalement  énervé. 

Mais  il  y  a  plus  :  cette  émission  était  parfaite¬ 
ment  réglée,  tout  aussi  parfaitement  que  dans  les 
conditions  physiologiques.  Par  le  fait  du  pancréas 
livré  à  lui-même,  soustrait  à  toute  influence  ner¬ 
veuse,  l’hyperglycémie  diabétique,  quelque  suré¬ 
levée  qu’elle  fût,  était  ramenée  toujours  à  un 
niveau  normal,  le  taux  du  sucre  sanguin  restait 
ensuite  stabilisé  de  façon  pennanente  à  ce  niveau, 
avec  une  constance  des  plus  remarquables,  jusqu’à 
la  suppression  de  la  greffe.  Et  cette  suppression, 
contre-épreuve  déoisive,  entraînait  un  retour  de 
l’hyperglycémie . 

Si  le  pancréas  est  vasculairement  greffé  non 
plus  au  cou  d’un  chien  diabétique  mais  d’un  chien 
normal,  d’un  chien  encore  pourv-u  de  son  propre 
pancréas,  la  transplantation  n’est  suivie  d'aucune 
chute  même  passagère  de  la  glycémie.  C’est  dire 
que  les  ideux  pancréas  dont  l'animal  se  trouve 
porteur  en  même  teiqps  concertent  leurs  actions 
régulatrices  avec, une  précision  des  plus  saisis¬ 
santes. 

Enfin,  :si,  au  lieu  de  greffer  un  pancréas  entier 
au  cou  d'un  chien  «diabétique,  on  ne  greffe  qu’un 
fragment  de  (la  glande,  l’effet  correcteur  obtenu 
n’est  point,  il  s’-en  faut  du  -tout  au  tout,  diminué 
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corrélativement.  Des  nombreuses  expériences 
que  nous  avons  réalisées  suivant  ce  type  et  suivant 
le  type  précédent,  les  résultats  se  résument  dans 
une  conclusion  bien  nette,  par  laquelle  nos  greffes, 
incontestablement  énervées,  s’assimilent  à  celles 
qui  avaient  été  réalisées  sous  la  forme  de  marcottes 
et  sans  la  section  des  nerfs  ;  quelle  que  soit,  dans 
de  très  larges  limites,  la  quantité  de  tissu  pan¬ 
créatique  transplantée  par  rapport  à  celle  que 
l)ossédait  l’animal  avant  d’être  rendu  diabétique 
par  dépancréatation  (ou  deux  fois  supérieure, 
ou  égale,  ou  quinze  fois  moindre),  l’h3q)erglycémie 
fait  toujours  place  à  la  glycémie  normale,  la  diffé¬ 
rence  d’effet  ne  se  traduisant  que  par  tme  inégale 
vitesse  de  chute  de  l’hy’perglycémie. 

Pourquoi  donc  Houssaye  et  Da  Barre  ont-ils 
obtenu  des  données  expérimentales  différentes 
des  nôtres?  Nous  ne  pouvons  nous  expliquer  cette 
divergence  que  par  des  raisons  purement  tech¬ 
niques  qui  auront  déterminé  dans  leurs  expé¬ 
riences  de  transplantation  des  imperfections  de 
l’irrigation  sanguine.  Il  est  vrai  que  Da  Barre 
opérait  • —  il  l’a  signalé  ultérieurement  —  sur  des 
animaux  préalablement  décapsulés  ;  mais,  con¬ 
trairement  à  l’idée  qu’il  a  émise,  il  ne  nous  paraît 
pas  qu’il  faille  rapporter  à  cette  cause  ses  résul¬ 
tats  négatifs.  Nous  avons,  en  effet,  avec  Gayet 
et  Mil®  Guillaumie,  étudié  méthodiquement 
l’influence  exercée  par  l’ablation  des  deux  surré¬ 
nales  sur  la  glycémie  de  chiens  diabétiques  aux¬ 
quels  nous  transplantions  rm  pancréas  ;  il  en  est 
résulté  que  cette  ablation,  loin  d’empêcher  le 
retour  du  sucre  sanguin  à  la  normale,  le  rendait 
généralement  plus  rapide  ;  ajoutons  qu’il 
tendait  à  empêcher  le  retour  de  l’hyperglycémie 
après  suppression  de  la  greffe  pancréatique. 


En  définitive,  nous  ne  sommes  en  mesure, 
n’ayant  pas  porté  nos  expériences  sur  ce  point, 
ni  d’infirmer  ni  de  confirmer  que  le  système 
nerveux  exerce  pour  sa  part  sur  le  pancréas  ime 
action  excito-sécrétoire  régtfiatrice  sur  la  gly¬ 
cémie.  Mais  à  la  suite  de  nos  recherches,  rien  ne 
nous  paraît  mieux  démontré  que  ce  fait  :  la  possi¬ 
bilité  pour  le  pancréas  d’adapter  étroitement  sa 
sécrétion  d’insuline  aux  besoins  de  l’organisme 
par  un  mécanisme  étroitement  humoral,  par  un 
mécanisme  intrinsèque  directement  sensible  à 
l’action  chimique  du  sang,  sans  aucune  participa¬ 
tion  des  centres  nerveux  au  processus  régulateur. 

Du  processus  humoral  quel  est,  dans  le  sang, 
l’agent  excitateur?  Nous  avons,  avec  M.  Hallion, 
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soumis  cette  question  à  des  investigations  pour 
la  plupart  antérieures  à  celles  dont  nous  venons 
de  rapporter  les  conclusions  essentielles.  Elles 
consistaient  à  sucrer  spécialement,  chez  un  chien, 
le  sang  artériel  du  pancréas  par  une  injection 
continue  de  glucose,  et  nous  avons  constaté,  en 
comparant  les  résultats  ainsi  obtenus  sur  la  gly¬ 
cémie  à  ceux  que  nous  observions  en  injectant 
cette  substance  par  une  autre  voie,  que  le  pan¬ 
créas  réagissait  par  une  sécrétion  d’insuline  à 
l’hyperglycémie  locale  qu’on  lui  imposait.  Déjà 
ces  expériences,  qui  feront  l’objet  d’une  publica¬ 
tion  ultérieure,  nous  avaient  conduits  à  penser 
que  la  glande  était  directement,  spécifiquement 
sensible,  en  ce  qui  regarde  sa  sécrétion  interne,  à  la 
teneur  du  sang  en  glucose,  qu’il  a  précisément 
pour  rôle  de  régulariser  (i). 


LA  DISSOCIATION  CHOLÊ- 
LIPASIQUE  DANS  LES 
NÉOPLASMES  BILIAIRES 


P.  CARNOT,  HANOTTE  et  E.  LIBERT 

Nous  avons  eu  pour  la  première  fois,  en  1921  (2), 
l’occasion  de  montrer  les  services  que  peut  rendre, 
pour  le  diagnostic  étiologique,  parfois-  si  difficile, 
des  ictères  chroniques  par  rétention,  l’examen  du 
suc  duodénal  obtenu  par  la  sonde  d’Einhorn. 

Presque  immédiatement,  Rathery  et  Cambes- 
sédès  (3)  apportaient  à  l’appui  de  nos  conclusions 
une  intéressante  observation. 

Puis  Carnot  et  Gaehlinger  (4),  revenant  isur  ce 
sujet,  ont  précisé  les  indications  que  peut  fournir 
en  pareil  cas  ce  mode  d’exploration. 

Depuis  cette  époque,  le  tubage  duodénal  a 
pris  dans  la  pratique  courante  une  large  place, 
et  de  nombreux  travaux  lui  ont  été  .  consacrés. 
S’il  en  est  peu  qui  aient  envisagé  uniquement 
le  point  spécial  qui  nous  occupe  aujourd’Jiui,  en 
revanche  de  très  nombreuses  études,  de  G.  Durand , 
de  Chiray,  de  M.  Dabbé  et  Nepveux,  d’autres 

(1)  Hallion,  ITogrès  récents  de  thérapie  endocrinienne, 
(Cours  de  thérapeutique  du  professeur  Ca-rnot),  p.  151,  J.-B, 
Baillière  et  fils  éditeurs. 

(2)  Cairnot  et  IfiBSRT,  Bull.  Soc.  M'éâ.  des  hôpitaux, 
3  jun  1921,  p.  836. 

(3)  Rathery  et  Cambessédès,  Soc.  Méd.  des  hôpitaux, 
10  juin  1921,  p.  855. 

(4)  C.ARNOT  et  Gaehungbr,  Paris  Médical,  10  Mai  1923. 
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encore  ont  cherché  à  établir  la  valeur  du  tubage 
duodénal  soit  dans  le  diagnostic  des  affections 
hépato-biliaires,  soit  comme  moyen  d’explora¬ 
tion  de  la  sécrétion  externe  du  pancréas.  Nous- 
mêmes  (5)  avons,  à  ce  dernier  point  de  vue, montré 
que,  si  le  tubage  duodénal  ne  permet  peut-être 
pas  de  déceler  aisément  et  certainement  les  alté- 
rat'ons  glandulaires  pancréatiques,  en  revanche 
il  apporte,  dans  le  diagnostic  des  oblitérations , 
canaliculaires,  une  précision  dont  aucune  autre 
méthode  ne  se  montre  capable. 

Récemment  (6)  nous  avons,  dans  un  cancer  du 
pancréas  à  forme  clinique  très  spéciale,  établi 
])ar  ce  irrocédé  la  déficience  absolue  de  la  sécré¬ 
tion  externe  dit  pancréas,  alors  que  manquaient 
le.s  signes  classiques  de  cette  déficience. 

Nous  voudrions  aujourd’hui  rapporter  briève¬ 
ment  une  observation  dans  laquelle  nous  pûmes, 
grâce  au  tubage  duodénal  portér  le  diagnostic 
'de  néoplasme  des  voies  biliaires,  diagnostic  qui  fut 
confirmé  par  l’intervention  chirurgicale. 

I,e  22  février,  l'un  de  noii.s  était  .appelé  par  le  Dr  Ha- 
iiotte  en  eonsnltation  auprè.s  d’nne  Américaine  âfrée 
de  .soixante-sept  ans,  et  (pii  présentait,  depuis  deux 
nioi.«,  un  ictère  intense  avec  eliolnrie  et  décoloration 

I,e  foie  était  très  légèrement  augmenté  de  volume,  non 
donlonreux  ;  il  .n’existait  ni  splénomégalie,  ni  circulation 
veineuse  collatérale,  ni  ascite.  Da  vésicule  biliaire  n’était 
pas  niittement  perçue.  Toutefois,  le  Dr  Arrou.  qui  exa¬ 
mina  la  malade  à  quelques  jours  de  distance,  trouva 
la  vésicule  accessible  à  la  palpation.’ 

n  existait  quelques  troubles  digestifs  consistant  en 
inappétence,  état  nauséeux,  langue  saburrale,  constipa¬ 
tion  ;  l’état  général,  malgré  que  la  malade  eût  notable¬ 
ment  imiigri,  était  encore  assez  satisfaisant.  Il  n’y  avait 
pas  de  fièvre,  pas  de  fris.sons,  aucun  signe  qui  indiquât 
cette  infection  atténuée  des  voies  biliaires  si  fréquente 
au  cours  de  la  lithiase  cholédocieune. 

Un- revanche,  deux  symptômes  inclinaient  fortement 
â  poser  le  diagnostic  de  lithiase  :  l’ictère,  en  effet,  s’était 
montré  non  pas  régulièrement  progressif,  mais  un  neu 
différent  d'intensité.  D’autre  part,  dans  les  antécédents 
de  la  malade,  ou  retrouvait  des  crises  douloureuses  qui 
présentaient  à  peu  près  les  caractères  classiques  dos 
crises  de  colique  héiratique  et  rendaient  possible  l’exis- 
lence  d’une  lithiase  ancienne. 

l’oiirtant,  nous  acceptâmes  pas  sans  ré.serves  le  dia¬ 
gnostic  de  calcul  du  cholédoque  et  consoillâmes-hous  de 
recourir  an  tubage  duodénal. 

Celui-ci  fut  pratiqiié  deux  jours  plus  tard,  le  24  février, 
laisonle  parvint  sans  difficultés  dans  le  duodénum, 
et  permit  d’extraire  un  liquide  incolore,  mais  de  réaction 
franchement  alcaline,  moins  visqueux  que  ne  l’est  à 

(5)  C.\i<Nor  et  I,nJERT.  Journal  ilcdical  français,  décembre 
1924. 

(6)  Cakxot  et  Dibert,  Arch.  des  Mal.  de  l'Appareil  digestif 
cl  de  la  Niilritioii.  M,  XVI,  11“  7,  juillet  1926,  p,  780. 


l’ordinaire  la  salive  déglutie,  et  qui  fut  soumis  à  l’an;'.- 
lyse. 

Celle-ci  fournit  trois  renseignements  essentiels  ; 

fl.  Des  pigments  biliaires  faisaient  défaut  el  la  réac¬ 
tion  de  Grimberi  élail  négative  ; 

b.  Des  réactions  de  l'hématine  étaient  forlement 
positives-, 

c.  Des  ferments  pancréatiques,  et  notamment  la 
lipase,  étaient  présents  dans  le  liquide  duodénal,  et  d’acti¬ 
vité  normale. 

De  ces  renseignements,  nous  avons  conclu  à  la  pré¬ 
sence  d’un  néoplasme,  oblitérant  complètement  les 
voies  biliaires,  mais  re.spectant  les  canaux  j)ancréatiques, 
et  nous  avons  pensé  jjouvoir  le  localiser  avec  vraisem¬ 
blance  sur  la  voie  biliaire  principale. 

vSi  nous  discuton.s,  en  effet,  les  diflerentes  éven¬ 
tualités  que  l’on  peut  rencontrer  dans  les  ictères 
chroniques,  nous  voyons  que  : 

A.  De  culaû  du  cholédoque  a)  occasionne 
une  rétention  biliaire  (rarement  absolue  d’ail¬ 
leurs)  ; 

b)  respecte  la  perméabilité  pancréatique; 

c)  n’occasionne  qu’cxceptionnellemeut  de  suin¬ 
tement  sanglant. 

Le.i  maijormations  el  compressions  des  voies 
biliaires,  (adénopathies  biliaires,  etc.),  se  com¬ 
portent  de  même. 

B.  Be  cancer  de  la  tête  et  du  pancréas  a)  occa¬ 
sionne  :  une  rétention  pancréatique  précoce  ; 

b)  une  rétention  biliaire. 

c)  ne  donne  pas  lieu,  en  général,  à  un  suinte- 
.ment  sanglant  intraduodénal. 

Il  en  est  de  même  de  Vampullome  vatérien  d'o¬ 
rigine  ïvirunghienne  qui  obture  les  canaux  pancréa¬ 
tiques  (réserves  faites  pour  l’existence  de  canaux 
accessoires  débouchant  à  distance). 

C.  Be  cancer  cholédocien  se  caractérise  par  : 

a)  une  rétention  biliaire; 

b)  une  perméabilité  pancréatique  ; 

c)  la  présence  de  sang  intraduodénal,  les 
voies  biliaires,  libres  au-dessous  de  la  tumeur, 
pouvant  laisser  écouler  le  sang  dans  l’in¬ 
testin. 

Il  en  est  de  même  de  Vampullome  d'origine  cho- 
Icdocicnne. 

Dans  le  cas  qui  nous  occupait,  nous  avons  con¬ 
clu  à  l’existence  d’un  néoplasme  cholédocien  ou 
vatérien,  et  nous  écrivîmes  au  D^  Hanotte  : 

«  De  l’examen  (du  liquide  duodénal)  que  iiou.s 
venons  de  faire,  nous  sommes  en  droit  de 
conclure  à  une  oblitération  cholédocieune  com¬ 
plète,  et  à  une  perméabilité  de  la  voie 
pancréatique  ;  la  présence  de  sang,  pour  n’être 
pas  absolument  inconciliable  avec  l’idée  d’un 
calcul  cholédocien  enclavé,  est  cependant  beau- 
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coup  plus  en  faveiir  d’un  néoplasme,  en  com¬ 
munication  avec  l’intestin,  comme  le  serait  un 
cancer  des  voies  biliaires,  inférieures  ou  de 
l’ampoule  de  Vater.  » 

Confirmation  a  été  donnée  par  l’interven- 


Figure  schématique  pcmicttaut  de  comprendre  les  indications 
fournies  par  le  tubage  duodénal  dans  cette  observation. 

I,  Foie;  2,  vésicule  biliaire;  3,  canal  cystique  ;  4,  canal  hcpa- 
tiiiuc  ;  5,  virole  cancéreuse  ;  6,  canal  cholédoque  ;  7,  iiaucréas 
8,  aurai  Wirsung  ;  9,  eanal  de  Santorini  ;  10,  duodénum. 

l,a  lésion  cancéreuse  obstrue  complètement  les  voies  biliai¬ 
res,  mais  le  suintement  sanglant  auciuel  elle  dorme  naissance 
peut  s’écouler  librcrnerrt  dans  le  duodénuru  par  le  cholédoque 
lieniréablè  (6).  I,es  voies  parreréatiques  {8  et  9)  sont  perrnéa- 
•bles  et  penrrettent  le  libre  écorrlerrrout  dans  le  duodénum  d’un 
srtc  paircréatique  actif. 

tion  chirurgicale,  et  pratiquée  le  5  mars  par  le 
Dr  Arrou. 

Celui-ci  a  bien  voulu  nous  communiquer 
un  compte  rendu  de  l’intervention  :  «  Incision 
de  Kehr  ;  exploration  de  la  '  vésicule  qui  est 
moyennement  distendue,  ne  renferme  pas  de 
calculs,  et  n’est  pas  transformée  en  hydrocholé- 
cyste. 

Au  confluent  du  cystique  et  du  cholédoque,  les 
voies  biliaires  sont,  sur  une  longueur  de  2  à 
,3  centimètres,  transformées  en  mie-  masse 
néoplasique,  de  la  grosseur  de  l’index,  adhérente 
au  voisinage,  de  consistance  ligneuse,  impossible 
à  extirper.  Pas  de  calculs  cholédocicns  Cholé¬ 
cysto-jéjunostomie.  » 

En  résumé,  dans  ce  cas  où  la  clinique  seule  ne 
qiermettait  pas  un  diagnostic  étiologique  précis, 
l’examen  du  suc  duodénal  nous  a  permis  au 
contraire,  d’approcher  de  très  prè.^  lajvérité.  Il  y  a 
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là,  nous  semble-t-il,  tm  procédé  de  diagnostic 
inoffensif,  d’exécution  facile,  et  capable  de 
fournir  des  indications  capitales. 

Da  seule  objection  que  l’on  puisse  faire  à  la 
mise  en  œuvre  de  ce  procédé,  c’est  la  difficulté 
que  rencontre  parfois,  (chez  des  .sujets  amaigris, 
dont  l’estomac  est  atone  et  ptosé),  l’olive 
métalHque  pour  franchir  le  pylore.  Il  en  était 
ainsi  dans  le  cas  que  nous  avons  pubUé  en 
1921.  Nous  eûmes  alors  recours  à  l’emploi 
du  repas ,  huileux  de  Boldyreff  ;  celui-ci  pro¬ 
voque,  comme  on  sait,  un  reflux  duodéno- 
gastrique,  et  l’on  peut  alors  extraire  à  la  sonde, 
de  l’estomac,  le  liquide  qui  sera  examiné,  au 
point  de  vue  de  la  recherche  des  pigments  et  des 
sels  biliaires  d’une  part,  de  la  lipase  pancréatique 
d’autre  part. 

Avec  ou  sans  tubage  duodénal,  l’examen  du 
liquide  fournira,  bien  souvent,  pour  le  diagnostic, 
des  précisions  utiles. 


CE  QUE  VAUT 
ACTUELLEMENT 
LA  CHOLÊCYSTOGRAPHIE 

le  D'  NEMOURS-AUQUSTE 

Da  cholécystographie,  que  Graham  et  ses  col¬ 
laborateurs  ont  eu  le  mérite  d’inventer  en  1924, 
est  une  des  jAus  belles  acquisitions  médicales  des 
temps  modernes.  ,Si  au  début  le  procédé  semblait 
audacieux  et  a  valu  bien  des  critiques  à  ceux  qtti 
l’ont  adopté,  il  est  à  l’heure  actuelle  enqfloyé  par 
tous  et  de  jour  en  jour  on  se  plaît  à  en  recomimtre 
l’importance. 

Depuis  que  M.  Tuffier  et  nous-même  l’avons 
fait  connaître  en  France,  nous  l’employons  systé¬ 
matiquement  dans  l’étude  de  la  vésicule  biliaire 
et  du  syndrome  abdominal  droit. 

Pour  appliquer  cette  méthode  avec  fruit,  il  faut 
la  bien  comprendre  et  connaître  aussi  les  travaux 
récents  qu’elle  a  fait  naître  et  qui  permettent  de 
.saisir  la  vie  de  l’arbre  bihaire,  car  nous  n’avons  là 
en  réalité  qu’un  test  de  la  fonction  hépatique  et 
des  voies  biliaires,  qui  sert  accessoirement  au 
diagnostic  des  maladies. 
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Grâce  à  elle,  la  vésicule  que  l'on  voit  peut  être 
étudiée  «  vivante  ». 

Choix  du  mode  d’examen.  —  Deux  voies  son 
pratiquement  emplo5'ées  :  la  voie  intraveineuse, 
la  voie  buccale. 

Nous  préférons,  quant  à  nous,  la  première,  qui 
permet  au  produit  opaque  d’arriver  directement 
dans  le  foie  sans  intermédiaire. 

D’expérience  de  tous  ceux  qui  ont  employé  le 
tétraiodophénol  plitaléine  en  injection,  est 
que,  lorsque  celle-ci  est  correctement  faite,  les 
accidents  ne  sont  pas  plus  fréquents  que  par  la 
voie  buccale,  au  contraire.  Pour  notre  part,  nous 
avons  pratiqué  jusqu’à  présent  près  de  150  exa¬ 
mens  intraveineux,  sans  incidents.  C’est  aussi 
l’opinion  de  Gaston  Durand  et  de  IMacammar  en 
I''rance,  c’est  enfin  celle  de  Graliam  ipii  rajiportait 
plus  de  I  400  injections  sans  ennui.  Nous  ne 
voyons  qu’une  contre-indication:  les  cardiaques 
non  compensés. 

Lorsqu’on  fait  absorber  ce  produit  par  la 
bouche,  on  est  obligé,  soit  de  l’enrober  dans  un 
protecteur  quelconque  sous  une  forme  pilulaire, 
soit  l’administrer,  comme  nous  l’avons  récem¬ 
ment  propose,  sous  forme  de  composition  liquide, 
le  tétracliol. 

Dans  l’uh  ou  l’autre  cas,  avant  d’arriver 
dans  le  grêle  pour  être  absorbé,  le  produit  tra¬ 
verse  l’estomac,  tet  nous  savons  que  l’évacuation 
de  celui-ci  diffère,  chez  les  sujets  sains,  suivant 
que  noirs  aurons  affaire  aux  hypersthéniques  à 
évacuation  rapide  ou  aux  hj^posthéniques  à  esto¬ 
mac  allongé,  à  contractions  peu  marquées  à  éva¬ 
cuation  retardée.  Plummer  a  observé  que  chez 
un  certain  type  de  malades  achlorhydriques,  dont 
le  métabolisme  basal  est  bas,  on  trouve  souvent 
une  ombre  faible  ou  inexistante.  D’absorption, 
enfin,  par  la  muqueuse  intestinale  ne  se  fait  pas 
constamment  avec  la  môme  rapidité  chez  tous 
les  individus,  et  s’il  s’agit  de  pilules,  on  les  ren¬ 
contre  souvent  dans  le  gros  intestin  non  ouvertes. 

Nous  verrons  plus  loin  que  l’étude  de  la  «teinte», 
dont  l’importance  est  grande,  ne  peut  porter  ses 
fruits  que  si  l’on  a  une  dose  connue  dont  la  pro¬ 
portion  est  toujours  la  même  par  kilogramme 
d’animal,  ce  qui  est  impossible  à  réaliser  par  la 
voie  buccale. 

Dans  les  cas  douteux  et  difficiles,  d’ailleurs,  les 
partisans  de  la  voie  buccale  ont  recours  à  la  voie 
intraveineuse  comme  contrôle  :  c'est  l’avis  de 
Kirklin,  défenseur  de  la  méthode  buccale. 

Nous  allons  d’abord  étudier  la  phj'siologie  de 
la  vésicule,  comme  nous  le  permet  l’exploration 
cholécystographique  ;  nous  verrons  ensuite  la 


technique  et  ce  que  l’on  peut  attendre  de  la 
méthode  de  Graham. 

Excrétion  par  le  foie.  —  Rosenthal  a  établi, 
en  diminuant  progressivement  la  .surface  du  foie 
chez  le  lapin,  que  cet  organe  ne’pouvait  plus  excré¬ 
ter  le  produit  du  sang  circulant  en  quantité  .suf¬ 
fisante  pour  rendre  la  vésicule  visible  lorsqu’il 
était  réduit  de  deux  tiers. 

Ainsi  donc  une  vésicule  peut  n’être  pas  visible, 
quoique  saine,  chez  un  cirrhotique  par  exemple, 
ou  chez  des  malades  atteints  ou  non  d’affections 
vésiculaires  et  d’insuffisance  hépatique  mar¬ 
quée. 

Kn  s’écoulant  du  foie,  la  bile  teintée  par  le  pro¬ 
duit  opaque  arrive  d’abord  jusqu’au  sphincter 
de  Gage  Oddi,  qui,  entre  les  dige.stions,  .se  trouve 
occlus.  Des  recherches  récentes  de  SIeltzer  et 
Lj'on  ont  accordé  une  importance  capitale  ,  à  ce 
sphincter,  qui  se  laisserait  ouvrir  au  moment  de 
l’arrivée  des  aliments  et  sous  l’influence  de  l’ex¬ 
citation  produite  par  certains  liquides,  sulfate 
deniagnésieparexemple.  Ce  sphincter  étant  fermé, 
la  bile  continue  à  se  déverser,  emplit  peu  à  peu 
le  cholédoque  et  la  vésicule. 

On  conçoit  qu’une  maladie  de  l’embouchure 
du  cholédoque  ou  du  duodénum  puisse  laisser 
couler  «continuellement  la  bile,  qui  ne  iiourrait 
plus  s’emmagasiner  en  quantité  suffisante  dans  la 
vésicule. 

Il  va  sans  dire  que  la  perméabilité  des  voies 
biliaires  est  indispensable  et  qu’une  occlusion  du 
cystique  par  calcul  ou  plus  rarement  par  brides 
peut  rendre  l’épreuve  négative  ou  très  faiblement 
positive.  - 

Au  fur  et  à  mesure  de  son  arrivée  dans  la  vési¬ 
cule,  la  bile  se  concentre. 

Concenti’alion  de  la  vésicule.  —  Des  an¬ 
ciens  physiologistes  connaissaient  cette  fonction 
par  l’expérience  sur  les  animaux  ;  on  peut  s’en 
rendre  compte  par  la  cholécystographie  en  fai¬ 
sant  un  cliché  dans  les  mêmes  conditions  techni¬ 
ques  à  des  intervalles  différents  après  une  injec¬ 
tion.  Da  première  ombre  sera  plus  large,  plus 
claire  que  la  seconde,  et  cette  opacité  varie  avec 
le  pouvoir  de  la  concentration. 

Ainsi  les  biles  épaisses  et  de  couleur  foncée 
sont  normales  et  dépendent  de  cette  fonction. 

Bollmann,  Caylor  et  Kirklin  de  la  clinique  Mayo 
ont  étudié  le  rapport  de  la  concentration  de  la 
bilirubine  et  des  produits  utilisés  pour  la  cholécys¬ 
tographie. 

Au  moment  de  l’examen  cholécystographique,  le 
malade  était  préparé  comme  pour  l’intervention  ; 
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la  bile  examinée  était  obtenue  par  cliolécystec- 
tom'e  ou  par  ponction  de  la  vésicule. 

A.  Dans  le  groupe  des  cas  oii  la  concentration 
de  la  bilirubine  était  inexistante  ou  faible,  moins 
de  10  milligrammes  p.  100,  la  radiologie  ne  révé¬ 
lait  aucune  ombre. 

B.  lyorsque  la  concentration  était  comprise 
entre  10  et  50  milligrammes  p.  100  centimètres 
cubes,  la  réponse  cholécystographique  était  iné¬ 
gale. 

C.  Dans  le  dernier  groupe  enfin,  la  concent, ra¬ 
tion  très,  élevée,  iio  milligrammes  p.  100  centi¬ 
mètres  cubes,  la  vésicule  dormait  rarement  une 
ombre. 

Pour  le  premier  groupe  le  résultat  était  attendu. 
Pour  le  deuxième,  concentration  normale,  ré¬ 
ponse  cholécystographique  diverse;  nous  verrons 
que  c’est  là  que  réside  aujourd’hui  la  discussion 
de  l’efficacité  diagnostique  de  cette  méthode. 

De  résultat  du  dernier  groupe  est  plus  intéres¬ 
sant  ;  il  se  pourrait  que  la  vésicule,  étant  remplie 
d’une  bile  épaisse  à  évacuation  lente,  ne  pût 
laisser  pénétrer  le  milieu  cholécystographique. 
Ceci  est  d’une  grande  importance  dans  la  prépa¬ 
ration  du  malade  avant  l’examen.  Nous  avions 
remarqué  qu’il  était  préférable  d’activer  le  vidage 
de  la  vésicule  en  incorporant  au  repas  de  la  veille 
un  œuf  et  de  la  crème. 

Certaines  de  ces  vésicules  à  concentration  éle¬ 
vée  possèdent  une  muqueuse  hypertrophiée  ; 
certaines  étaient  atteintes  de  cholécystite  chro¬ 
nique  par  places  et  les  parois  de  la  muqueuse  en 
d’autres  étaient  hypertrophiées. 

Ainsi  donc  une  vésicule  malade  dans  une  de 
ses  parties  peut  être  en  hyperfonctionnement  en 
d’autres,  et  la  somme  pourra  être  soit  une  con¬ 
centration  normale  delà  bilirubine,  soit  une  vési¬ 
cule  qui  se  remplira. 

Vidage  de  la  vésicule.  —  Une  autre  fonction 
de  la  vésicule  est  de  se  débarrasser  de  la  bile. 
De  mécanisme  par  lequel  elle  se  vide  n’est  pas 
entièrement  connu.  Des  anciens  physiologistes, 
Bnrcke,  Meyer,  pensaient  que  les  contractions 
actives  jointes  à  la  pression  déterminée  par  le 
remplissage  de  l’estomac  suffisaient  à  l’évacuet. 

Pour  Meltzer,  Mann,  le  vidage  est  dû  au  ré¬ 
flexe  duodéno-vésiculaire  :  ouverture  du  sphincter 
de  Gage  Oddi,  et  aux  contractions. 

Fitts  et  Kirkhn,  étudiant  le  vidage  de  la  vési¬ 
cule  par  la  cholécystographie  et  le  tubage  duo- . 
dénal,  ont  pu  retirer  une  certaine  quantité  de 
tétraiode  par  la  sonde  avant  et  après  injection  de 
sulfate  de  magnésie.  Dans  le  second  cas,  la  quan¬ 
tité  de  tétraiode  prélevée  était  infiniment  plus 
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grande,  environ  de  i  à  10  ;  ils  ont  noté  en  même 
temps  qu’ils  ne  voyaient  aucune  contraction. 

Pour  Graham  et  ses  collaborateurs,  les  contrac¬ 
tions  existent  peut-être,  mais  ils  ne  les  ont  jamais 
observées  au  cours  des  interventions,  même  après- 
excitation  par  le  courant  électrique. 

Pour  eux,  les  facteurs  principaux  de  l’évacua¬ 
tion  sont  par  ordre  d’importance  : 

h’arrivée  constante  de  bile  fraîche  qui  lave  pro¬ 
gressivement  la  vésicule.  Copher  injecta  de 
lipiodol  la  vésicule  d’un  chien,  lia  l’hépatique  et 
remarqua  que,  malgré  l’alimentation  ordinaire, 
trente  jours  plus  tard  cette  vésicule  contenait 
encore  du  lipiodol; 

La  succion  faite  sur  ■  e  cholédoque  par  le  péri¬ 
staltisme  duodénal,  soit  lorsdu  passage  des  ali¬ 
ments,  soit  après  injection  de  substances  dites 
activant  les  contractions  et  qui  ne  feraient 
qu’activer  .le  péristaltisme  duodénal.  Graham, 
pour  cette  démonstration,  a  réalisé  sa  fameuse 
expérience  de  vésicule  de  caoutchouc  chez  le 
chien,  soustraite  à  l’influence  de  la  pression 
abdominale.  Il  la  remplit  par  une  injection 
intraveineuse  ;  ce  ballon  se  comporte  comnie 
une  vésicule  normale,  il  se  vide,  quoique 
plus  lentement,  et  son  opacité  est  moins  mar¬ 
quée. 

D’expérimentation  montre  d’autre  part  que 
chaque  contraction  duodénale  laisse  sourdre  un 
peu  de  bile  (Fitts). 

Viendraient  ensuite  les  variations  de  la  pres¬ 
sion  abdominale,  enfin  les  contractions  auxquelles 
Mc  Master  et  Elmann,  -Higgins  et  Mann  accor¬ 
dent  une  grande  importance  :  elles  évacuent,  pour 
ces  auteurs,  60  p.  100  du  contenu  de  la  vési¬ 
cule. 

Boyden  a  remarqué  qu’un  repas  de  jaune  d’œuf 
et  de  crème  fait  disparaître  l’ombre  de  la  vésicule, 
Copher  et  Kodama  emploient  l’acide  oléique;  nous 
nous  sommes  bien  trouvé  d’un  mélange  de  léci¬ 
thine,  d’acide  oléique  et  de  sels  biliaires. 

Cette  action  des  corps  gras  et  du  lavage  de  la. 
vésicule  par  la  bile  fraîche  nous  permet  de  mieux 
comprendre  l’action  des  diarrhées  post-prandiales 
de  Dinossier  et  du  soulagement  qu’elles  apportent 
aux  malades. 

Comment  examiner  une  vésicule  biliaire 
avec  ce  que  nous  savons  actuellement  de 
sa  physiologie.  —  Avant  d’examiner  un  malade- 
par  la  méthode’  de  Graham,  il  convient  de  faire 
un  examen  radiologique  sans  préparation,  pour- 
bien  s’assurer  que  la  vésicule  n’est  pas  visible.. 

Da  veille  de  l’examen,  au  repas  du  soir  s’il  s’agit 
d’injection  intraveineuse,  au  repas  de  midi  si  on. 
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emploie  la  voie  buccale,  nous  conseillons  un  œuf 
et  de  la  crème. 

Quafre  heures  et  huit  heures  après  l’inÇection, 
on  prend  un  cliché  :  la  première  ombre  est  plus 
grande  et  moins  nette  que  la  seconde. 

Nous  faisons  ensuite  vider  la  vésicule  par  un 
repas  de  Boyden  ou  un  autre  moyen,  on  radio¬ 
graphie  à  nouveau  pour  noter  les  variations  de 
volume  et  de  ieinte  dont  on  ne  saurait  trop 
signaler  l’importance. 

On  doit  s’efforcer  d’apprécier  la  valeur  de 
l’ombre  normale,  et  un  des  meilleurs  moyens  à 
notre  avis  est  de  la  comparer  à  des  images 
osseuses  du  cliché,  par  exemple  aux  apophyses 
transverses  des  premières  lombaires,  sur  le  même 
sujet,  d’rm  cliché  à  un  autre,  en  se  mettant  dans 
les  mêmes  conditions  radiologiques. 

ha  vésicule  normale  sera  celle  qui,  visible  à  la 
quatrième  heure,  aura  le  maximum  de  densité 
vers  la  huitième,  correspondant  au  maximum  de 
concentration  :  sa  teinte  sera  uniforme,  ses  bords 
seront  nets. 

En  décubitus  abdominal,  elle  sera  située  le  long 
de  la  colonne  vertébrale. 

En  décubitus  dorsal,  elle  sera  parallèle  au  rebord 
costal  droit,  comme  nous  l’avons  montré  dans  nos 
premières  publications. 

L’ombre  de  cette  vésicule  diminuera  dans  de 
notables  proportions  ou  disparmtra  deux  heures 
après  l’absorption  d’un  repas  approprié. 

On  ne  peut  trop  insister  sur  l’importance  capi¬ 
tale  de  l’examen  répété  de  la  vésicule.  Les  modi¬ 
fications  de  volume,  de  teinte,  sont  trop  impor¬ 
tantes  pour  ne  pas  les  faire,  et,  de  même  qu’on  ne 
fait  pas  un  diagnostic  d’estomac  par  un  seul 
cliché,  de  même  on  ne  devrait  pas  se  contenter 
d’un  seul  examen  dans  les  cas  douteux  et  diffi¬ 
ciles  d’un  examen  de  la  vésicule  biliaire.  Et  nous 
pensons  que  la  discussion  ouverte  sur  les  vésicules 
remplies,  trouvées  malades  à  l’intervention,  serait 
plus  aisée  si  on  se  rapprochait  plus  de  la  physio¬ 
logie  de  l’organe  pour  en  faire  l’examen. 

La  vésicule  est  malade,  on  ne  voit  aucune  ombre, 
le  cystiqùe  est  imperméable  ou  l’organe  est  plein 
de  calculs  ne  se  laissant  pénétrer  ni  par  la  bile, 
ni  par  le  tétraoide. 

On  voit  la  vésicule,  mais  dans  son  opacité  il 
existe  des  taches  claires,  disséminées,  qui  sont  des 
calculs. 

Les  bords  peuvent  être  irréguliers,  festonnés 
dans  les  cas  de  cholécystite  ou  de  péricholécys- 
tite. 

On  trouve  aussi  parfois  une  ombre  sombre  au 
centre,  claire  à  la  périphérie,  lorsque  des  adhérences 
diminuent  la  lumière.  Ou  bien  des  examens  faits 


en  différentes  positions  ne  montrent  pas  de  chan¬ 
gements  de  situation. 

Parfois  l’ombre  est  à  peine  perceptible  dans  les 
délais  normaux,  le  vidage  après  repas  de  Boyden 
est  retardé,  il  s’agit  vraisemblablement  d’une 
muqueuse  qui  concentre  mal,  d’une  vésicule  peu 
ou  pas  élastique,  comparable  en  somme  à  ce 
ballon  de  caoutchouc  de  l’expérience  relatée 
plus  haut. 

Causes  d’erreurs.  —  Il  existe  des  causes 
d’erreurs  dues  à  la  méthode,  d’autres  dues  à  la 
technique,  d’autres  enfin  tiennent  à  l’interpréta¬ 
tion. 

Dues  à  la  méthode.  —  Ce  sont  les  cas  où  la 
vésicule  se  remplit  et  paraît  normale  et  où 
l’intervention  décèle  une  choléc5'stite  chronique 
plus  ou  moins  étendue. 

Dues  à  la  technique.  —  haute  de  vérifier 
un  examen  douteux  par  ingestion,  par  une 
injection  intraveineuse. 

Cas  où  l’on  a  négligé  de  radiographier  sans 
tétraoide  et  lorsque  c’est  l’ombre  de  la  vésicule 
sans  préparation  spéciale  qui  est  visible. 

Cas  où  l’on  prend  pour  des  calculs  dans  la 
lumière  de  la  vésicule  l’ombre  de  gaz  intestinaux, 
d’où  nécessité  d’examiner  en  deux  positions  dif¬ 
férentes  et  de  faire  plusieurs  clichés. 

Cas  où  l’on  néglige  d’étudier  la  mobilité  de  la 
vésicule. 

Cas  où  l’on  prend  pour  une  vésicide  une  lan¬ 
guette  hépatique  ou  le  rein. 

Cas  où  l’on  ne  reclierche  pas  la  vésicule  dans 
tout  le  côté  droit,  de  la  dixième  côte  à  la  fosse 
illiaque. 

Cas  où  l’on  veut  attacher  trop  d’importance 
au  volume  de  la  vésicule,  ce  qui  en  réalité  n’a  pas 
grande  importance. 

Cas  où  l’on  a  néghgé  d’étudier  le  vidage. 

Quelle  est  la  valeur  diagnostique  de  ce 
test?  —  Pour  apprécier  la  cholécystographie, 
il  faut  d’abqrd  résoudre  quelques  questions  et 
savoir,  dans  les  cas  limites  : 

1°  Sur  la  table  d’opération,  peut-on  se  rendre 
compte  macroscopiquement  de  l’état  de  la  mu¬ 
queuse  vésiculaire? 

2°  A  quel  stade  l’anatomie  pathologique 
reconnaît  qu’une  vésicule  est  saine  ou  non?  Et 
doit-on  admettre  comme  malade  ime  vésicule 
qui  ne  montre  que  des  altérations  microscopiques? 
Doit-on  admettre  comme  pathologique  une 
vésicule  sur  laquelle  on  trouve  une  lésion  cica¬ 
trisée? 

Les  signes  cliniques  eux-mêmes  sont  variables 
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à  l’extrême  ;  depuis  les  vésicules  calculeuses  qui 
n’ont  jamais  donné  de  symptômes  pendant  la  vie  et 
sont  des  trouvailles  d’autopsie,  jusqu’aux  malades 
souffrant  de  crises  t3rpiques  rapportées  à  la  vési¬ 
cule,  alors  que  celle-ci  est  reconnue  saine  macrosco¬ 
piquement  et  microscopiquement. 

I,orsque  la  vésicule  ne  se  remplit  pas  (il  est 
bien  entendu  que  nous  parlons  de  la  méthode  intra¬ 
veineuse),  tout  lemondeest  d’accord  pour  déclarer 
qu’elle  est  malade,  avec  les  exceptions  connues. 

lorsqu’elle  se  remplit,  les  statistiques  et  les 
opinions  accordent  une  valeur  relative  à  ce  test, 
car  les  trouvailles  opératoires  ne  concordent  pas 
avec  la  réponse  cholécystographique. 

En  Amérique,  la  statistique  de  Kirkling  et  celle 
■de  Graham  accompagnée  d’autres  .statistiques 
sont  imposantes  par  leur  nombre.  Mais  on  doit 
reconnaître  qu’une  .statistique  ne  peut  être  va¬ 
lable  que  si  toirsles  cas  examinés  ont  été  immédia¬ 
tement  opérés,  les  vésicules  enlevées  et  soumises 
à  l’examen  de  l’anatomo-pathologiste,  ce  qui  est 
impossible  ;  car,  d’une  part,  le  chirurgien  ne  peut 
enlever  une  vésicule  qu’il  croit  saine,  et  nous 
savons  comment  il  peut  se  tromper,  et  d’autre 
Xrart  on  ne  peut  faire  opérer  un  malade  dout  les 
crises  ne  sont  pas  suffisamment  caractérisées. 

Graham,  dans  sa  statistique  de  i  246  malades 
examinés  par  la  cholécystographie,  a  enlevé 
147  vésicules  et  les  a  soumises  à  l’examen  micro¬ 
scopique.  Dans  143  cas  le  diagnostic  par  les 
rayons  X  était  correct,  ce  qui  fait  un  pourcen¬ 
tage  de  97,28  de  diagnostics  exacts. 

D’auteur  reconnaît  avoir  examiné  macrosco¬ 
piquement  des  vésicules  chez  des  malades  opérés 
pour  autre  chose  et  avoir  eu  sensiblement  la 
même  impression  d’exactitude.  Il  reconnaît  pour¬ 
tant  que  parmi  les  cas  dits  normaux  il  aurait  pu 
trouver  des  erreurs,  s’il  avait  opéré. 

Kirkling  trouve  un  pourcentage  de  98,4  de 
diagnostics  exacts  de  la  cholécystite  calculeuse. 

Dans  III  cas  de  vésicules  considérées  normales 
à  l’opération,  l’erreur  était  de  24  p.  100.  Il  admet 
que  ce  chiffre  aurait  pu  être  diminué  par  le  con¬ 
trôle  intraveineux. 

Il  insiste  aussi  sur  la  ieinle  qui  lui  permit  de 
faire  88  p.  100  de  diagnostics  exacts  dans  les  cas 
de  cholécystite  chronique  et  calculeuse. 

En  France,  les  statistiques  sont  moins  impo¬ 
santes. 

Ga.ston  Durand,  dans  son  enseignement  à  la 
consultation  du  tube  digestif  du  service  de  M.  En- 
riquez,  considère  qu’une  vésicule  visible  peut  être 
pathologique  ;  il  trouve  que  l’on  doit  être  réservé 
dans  l’appréciation  des  lésions  microscopiques; 


une  vésicule  invisible  est  sans  conteste  malade. 

R. -A.  Gutmann,  dans  l’enseignement  de  la 
consultation  du  tube  digestif  du  service  du  pro- 
fesiseur  Gosset,  arrive,  au  point  de  vue  de  la  visi¬ 
bilité  nette  ou  de  l’invisibilité  nette  de  la  vésicule, 
aux  conclusions  suivantes  : 

Une  vésicule  invisible,  les  lésions  hépatiques 
étant  éliminées,  est  soittrès  malade,  soit  obstruée. 
Une  vésicule  vissible  nettement  peut  par  contre 
être  très  lésée,  et  il  a  divers  cas  où,  la  vésicule 
étant  normalement  visible,  il  a  fait  opérer  les 
malades  et  où  l’examen  histologique  a  montré  des 
lé.sions  muqueuses  et  pariétales  avancées. 

Ces  auteurs  ne  précisent  pas  la  manière'  exacte 
dont  l’examen  a  été  fait,  si  on  a  étudié  les  modi¬ 
fications  de  l’ombre  à  des  heures  différentes  ou 
après  repas  de  BojMen. 

Sans  pouvoir  approcher  par  le  nombre  des 
statistiques  américaines,  nous  avons  examiné 
plus  de  200  malades  dont  une  trentaine  ont  été 
opérés.  Nous  sommes  de  l’ayis  des  auteurs  pré¬ 
cédemment  cités  sur  l’importance  diagnostique 
de  là  non-visibilité  d’une  vésicule  par  la  cholécys¬ 
tographie. 

Pour  les  vésicules  visibles,  c’est-à-dire  diagnos¬ 
tiquées  normales,  quelques-unes  ont  été  opérées 
(pas  en  assez  grand  nombre  pour  nous  donner  une 
certitude).  Noùs  pensons  qü’il  faut  pratiquement 
considérer  comme  normales  les  vésicules  exami¬ 
nées  comme  nous  l’avons  dit  plus  haut,  et.  que 
lorsque  la  main  du-  chirurgien  a  été  forcée  par  la 
clinique,  la  cholécystographie  a  eu  raison. 

Une  fois  .sur  sept  de  nos  malades  nous  nous 
sommes  trompé.  Tous  présentaient  pourtant 
des.  crises  douloureuses  vésiculaires.  La  vésicule 
peut  souffrir  sans  lésion  micro  ou  macroscopique¬ 
ment  décelable. 

En  somme,  nous  voyons  que,  dans  les  cas  de 
vésicule  malade,  la  cholécystographie  donne  un 
pourcentage  d’exactitude  pratiquement  absolue  : 
97, 8  p.  100  de  tous  les  auteurs.  Dans  lescasles  plus 
difficiles  de  cholécystite  non  calculeuse,  vésicule 
microscopiquement  ou  macroscopiquement  ma¬ 
lade,  sans  atteindre  cette  perfection  le  pourcentage 
est  suffisamment  élevé  pour  que  la  découverte 
de  Graham  et  de  ses  collaborateurs,  encore  dans 
l’enfance,  ait  bièn  mérité  de  la  médecine. 


Le  Gérant:  J. -B.  BAILIJÊRE 
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M.  Alfred  COURY 

Dès  avant  la  discussion  à  laquelle  a  donné  lieu 
la  communication  de  M.  Donzelot  à  la  Société 
médicale  des  hôpitaux  (i),  nous  avions,  à  propos 
du  procès-verbal,  adressé  à  M.  Rist,  secrétaire 
général  de  la  Société,  la  note  que  nous  repro¬ 
duisons  textuellement  plus  loin.  D'ordre  du  j  oui- 
très  chargé  de  cette  discussion,  le  nombre  des 
orateurs  inscrits  et  leur  particulière  compétence 
ne  nous  permirent  pas,  ainsi  que  l’exigeait  le 
règlement,  de  venir  à  la  tribune  apporter  nous- 
même  nos  conclusions.  Ce  n’était  d’ailleurs  que 
des  conclusions,  et  nous  avons  estimé  que,  dans 
un  débat  de  cette  importance,  il  était  préférable 
d’apporter,  plutôt  que  des  chiffres  et  des  souve¬ 
nirs,  des  faits  précis.  De  temps  ne  nous  permettant 
pas  alors  de  colliger  et  de  rédiger  nos  observations, 
nous  avons  remis  à  plus  tard  la  publication  de 
celles-ci.  Nous  les  apportons  aujourd’hui  aux 
lecteurs  de  Paris  médical. 

Nous  tenons  d’ores  et  déjà  à  afiBrmer  que  nous 
n’accordons  à  'ces  observations  aucune  portée 
statistique.  Des  chiffres  rapportés  au  pour  cent, 
surtout  quand  ils  sont  de  l’ordre  des  dizaines, 
ou  même  de  quelques  centaines,  ont  une  élo¬ 
quence  dont  il  y  a  lieu  parfois  de  se  méfier. 
Aussi  nous  sommes-nous  gardé  d’établir  un 
pourcentage  quelconque.  Nos  cliiffres  n’ont  à 
nos  yeux  de  valeur  qu’en  tant  qu’ils  se  rapportent 
â  des  faits  minutieusement  observés  et  contrôlés. 
Cela  seul  importe  en  clinique.  Pour  l’apprécia¬ 
tion  de  ces  faits  et  des  résultats  obtenus,  nous 
nous  sommes  basé  : 

1°  Sur  l’étude  des  phénomènes  subjectifs  et 
objectifs  présentés  par  les  malades  (angine  de 
poitrine  d’effort  ou  de  décubitus,  dyspnée, 
S3unptômes  asystoliques)  ; 

2°  Sur  des  mensurations  de  la  tension  arté¬ 
rielle  faites  à  divers  appareils  en  vue  d’assurer 
l’inter-contrôle  des  différentes  méthodes  d’explo¬ 
ration  tensionnelle  (palpatoire,  auscultatoire,  oscil¬ 
latoire).  Ce  contrôle  fait,  nous  avons  adopté  un 
seul  et  même  appareil  pour  chacun  de  nos 
malades  ; 

30  Sur  les  résultats  de  l’orthodiagraphie  du 
cœur  et  de  l’aorte  avant  et  après  le  traitement. 

(1)  Séance  du  i8  novembre  igîfl 
N®  21,  —  g6.  Mai  1928. 


Voici  le  texte  de  notre  note  du  24  novem¬ 
bre  1927  : 

«Nous  croyons  utile  de  verser  au  débat  sou¬ 
levé  par  la  communication  de  M.  Donzelot  à  la 
séance  du  16  novembre  et  reporté  à  la  séance  de 
ce  jour,  les  chiffres  suivants  ainsi  que  les  conclu¬ 
sions  qu’ils  nous  paraissent  devoir  comporter. 

Sur  47  cas  d’affections  cardio-vasculaires  dont 
le  diagnostic  a  été  établi  cliniquement  et  radio¬ 
logiquement  (hj'pertension,  hjqsertrophie  du  ven¬ 
tricule  gauche,  aortite,  angine  de  poitrine,  arté- 
rites  oblitérantes,  myocardites,  asystolies  cardio¬ 
artérielles),  12  ont  été  soumis  au  traitement 
symptomatique  classique,  et  pour  différentes 
raisons,  que  leur  S5q)hiUs  fût  avérée,  probable  ou 
douteuse,  n’ont  pas  suivi  le  traitement  anti¬ 
syphilitique,  ou  n’ont  suivi  qu’un  traitement  insuf¬ 
fisant. 

I.  —  Sur  ces  12  cas,  9  présentaient  un  Wasser¬ 
mann  négatif,  I  un  Wassermann  douteux,  2mr  Was¬ 
sermann  positif.  vSur  les  9  cas  à  Wassermann 
négatif,  il  en  était  3  où  la  syqjhilis  était  certaine, 
un  où  elle  était  probable,  5  où  elle  paraissait 
cliniquement  absente. 

Sur  ces  12  cas  non  traités  spécifiquement,  nous 
avons  noté  2  cas  de  mort  par  œdème  pulmonaire, 
un  cas  de  mort  par  syncope,  un  cas  de  morb  par 
angine  de  poitrine,  2  hémiplégies  par  artérite 
cérébrale.  Des  6  autres  cas  ont  présenté,  sauf  pour 
mi  où  l’amélioration  a  été  lon^e  et  appréciable, 
de  courtes  périodes  d’amélioration,  mais  le 
plus  souvent,  une  persistance  des  symptômes 
subjectifs  et  objectifs,  et,  dans  3  de  ces  cas, 
tme  aggravation  croissante  de  ceux-ci. 

II.  —  Des  35  autres  cas  ont  tous  été  exclusivement 
soumis  au  traitement  antisyplfilitique.  Dans 
4  de  ces  cas,  cependant,  en  même  temps  que  le 
traitement  spécifique,  les  malades,  en  état 
d’insufiisance  cardiaque,  ont  eu  de  la  digitaline 
dont  ils  n’eurent  plus  besoin  ultérieurement. 

Sur  ces  33  cas,  7  présentaient  un  Wassermann 
positif,  I  un  Wassermann  douteux,  27  un  Was¬ 
sermann  négatif.  Sur  ces  27  derniers  cas,  la 
syphilis  paraissait  probable  dans  ii  cas,  certaine 
dans  12,  et  cliniquement  absente  dans  4. 

Sur  tous  ces  cas,  après  quatre  ans  d’observa¬ 
tion  (la  même  période  d’observation  que  pour 
le  premier  lot),  nous  n’avons  eu  à  déplorer  aucun 
décès.  Sauf  chez  deux  malades  dont  l’une  gout¬ 
teuse,  obèse,  pesant  120  kilogrammes,  d’une 
hérédité  artérielle  très  lourde,  atteinte  de  crises 
angineuses  subintrantes  et  chez  laquelle  le  trai¬ 
tement  fut  institué  tardivement,  nous  avons 
noté  chez  tous  nos  sujets  tme  amélioration 
considérable  et  qui  se  maintient. 
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Cette  amélioration  a  porté  sur  les  phénomènes 
subjectifs  dont  les  principaux  sont  l’angor,  la 
syncope,  les  palpitations  et  la  dyspnée  ;  sur  la 
tension  artérielle  qui  a  subi  une  baisse  variant 
de  2  à  7  centimètres  pour  la  maxima  et  de  i  à 
3  pour  la  minima  ;  sur  le  calibre  de  l'aorte  et  les 
dimensions  du  cœur,  vérifiés  par  M.  Bordet;sur 
les  phénomènes  subasystoliques  qui,  une  fois 
amendés,  n’ont  plus  reparu;  sur  les  symptômes 
d’oblitération  artérielle  dont  la  claudication 
intermittente  et  les  douleurs  rendaient  très 
pénible  la  vie  de  certains  de  nos  malades.  Ces 
derniers,  grâce  au  traitement,  sont  arrivés  à 
récupérer  une  activité  à  peu  près  normale. 

Pour  ne  pas  prolonger  aujourd’hui  le  débat, 
nous  publierons  ultérieurement  nos  observations. 

D’ores  et  déjà,  nous  nous  croyons  autorisés  à 
tirer  de  celles-ci  les  conclusions  suivantes  : 

1°  Dans  les  affections  cardio-vasculaires,  comme 
dans  d’autres  affections,  peut-être  ici  plus  encore, 
un  Wassermann  négatif  n’a  pas  grande  signi¬ 
fication  et  ne  doit,  en  aucune  façon,  commander 
la  thérapeutique  ; 

2°  Étant  dormée  la  grande  fréquence  de  la 
syphilis  dans  les  affections  cardio-vasculaires, 
il  serait  prudent,  une  fois  écartées  les  autres 
causes  de  ces  affections  (rhumatisme,  goutte, 
sénilité,  saturnisme,  diabète,  tabagisme),  d’insti¬ 
tuer  un  traitement  antisyphilitique  ; 

3°  Ce  traitement,  qui  seul  a  la  prétention  d’être 
pathogénique,  se  justifie  d’autant  plus  que  le 
traitement  habituel  des  affections  cardio-arté¬ 
rielles,  si  héroïque  soit-il,  est,  en  somme,  un  trai¬ 
tement  symptomatique  ;  que  la  syphilis  cardio¬ 
artérielle  est,  presque  toujours,  sournoisement 
progressive,  et  qu’alors  même  que  la  sclérose 
paraît  constituée,  celle-ci  voisine  souvent  avec 
des  lésions  évolutives  ; 

4°  Que,  bien  choisi  et  surveillé,  un  traitement 
spécifique  chez  les  cardio-artériels  suspects  de 
syphilis,  même  chez  ceux  qui  sont  en  période 
d'insuÿisawe  cardiaque,  comporte  beaucoup  plus 
d’avantages  que  de  risques  ; 

5°  Qu’alors  même  que  la  spécificité  paraît 
hors  de  cause,  il  est  utile,  en  tout  cas  sans  danger, 
de  faire  un  traitement  d’épreuve  dont  il  semble 
légitime,  dans  l'état  actuel  de  nos  connaissances, 
de  faire  bénéficier  les  malad.es. 

De  problème  nous  paraît  résider  beaucoup  plus 
dans  le  choix  du  médicament  antisyphilitique, 
de  son  mode  d’administration,  que  dans  le  prin¬ 
cipe  de  la  médication  spécifique  elle-même. 

Si  le  bismuth,  si  surtout  le  novarsenic,  aux 
doses  usuelles,  comportent  des  contre-iridications 
et  suscitent  des  réserves  parfois  justifiées,  parti¬ 
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culièrement  dans  les  états  de  déficience  cardio- 
hépato-rénale,  il  n’en  est  pas  de  même  du  mer¬ 
cure.  C’est  à  ce  dernier,  soüs  la  forme  de  cyanure, 
que  nous  nous  sommes  toujours  adressé  avec 
les  résultats  que  nous  venons  de  dire.  Ce  n’est 
qu’après  une  suffisante  préparation  du  malade 
par  l’hydrargyre,  que,  dans  certains  cas  seule¬ 
ment,  nous  avons  eu  recours  aux  médications 
nouvelles,  en  vue  de  consolider  les  résultats 
obtenus.  Mais  nous  n’avons  utilisé  ces  médica¬ 
tions  qu’à  des  doses  sensiblement  inférieures  à 
celles  qui  sont  couramment  employées.  » 

Voici,  très  résumées,  nos  observations  ; 


A.  —  Malades  n'ayant  pas  subi  de  traitement 
spécifique,  ou  ayant  subi  un  traitement 

insuffisant. 

Observation  I.  —  h.  C...,  quarp-ute-lmit  aus.  Binii- 
nution  considérable  de  la  mémoire  depuis  trois  aiis. 
Maux  de  tête,  vertiges,  aphasie  survenant  fréquemment 
depuis  deux  aus,  durant  un  ou  deux  jours.  Diminution 
de  la  vue,  coustatatiou  de  l'albumine  dans  les  urinés 
depuis  quatre  mois  (osr.so  à  osr,6o),  polyurie,  polla¬ 
kiurie.  Clangor  du  deuxième  bruit  aortique,  léger  souffle 
diastolique  aortique,  pointe  du  cœur  abaissée  dans  le 
sixième  espace  intercostal  sur  la  ligne  momelonuaire. 
Réflexes  normaux,  pupilles  normales  ;  tension  artérielle 
(Riva-Rocci)  22-15.  Constante  d’Ambard  0,064.  Urée 
.sanguine  0,26.  Wassermann  négatif.  —  Examen  radio¬ 
scopique  (Bordet)  :  dilatation  hypertrophique  du  Ven¬ 
tricule  gauche.  Dilatation  cylindrique  de  l’aorte  3;®. 
Rejet  vers  la  gauche  de  la  portion  initiale  descendante, 
opacité  exagérée.  K'a  suivi  aucun  traitement  spécifique. 
Persistance  des  symptômes. 

Ons.  II.  —  H.  P.,.,  cinquante-trois  ans.  Eïn  décem¬ 
bre  1922,  violente  crise  d’angine  de  poitrine  d'effort 
suivie  de  plusieurs  autres  ;  à  chacune,  irradiation  au 
bras  gauche.  Huit  jours  après  la  première  crise, le  malade 
est  réveillé  la  nuit  par  une  crise  d'œdème  aigu  du  pou¬ 
mon.  lîxpectoration  albumineuse,  mousseuse,  sau¬ 
monée.  Huit  mois  après,  nouvelle  crise  d’œdème  du  pou¬ 
mon  sans  douleur  angineuse.  Disparition  des  crises 
pendant  un  an  et  demi.  Réapp^ition  de  ces  crises. 
Pas  de  syphilis  connue.  Cependant  une  fausse  couche 
de  sa  femme  à  cinq  mois,  deux  enfants  survenus  à  terme 
sont  morts  tout  de  suite  après.  Wassermann  négatif. 
Constante  d’Ambard  0,138.  Pas  d’albumine  dans  lès 
urines.  Premier  bruit  très  sourd,  accentuation  du 
deuxième  bruit  aortique.  Pointe  dons  le  sixième  espace 
intercostal  sur  la  ligne  momelonuaire.  Pouls  à  129. 
Tension  artérielle  15-11  (Riva-Rocci).  —  Exqwen  radiO- 
scopigue  (Bordet)  ;  10  septembre  1925.  Cœur  ;  point;  O 
relevé,  arc  moyen  saillant,  pointe  abaissée,  indice  de 
profondeur  1,6.  Aorte  :  battements  faibles,  sommet  de 
la  crosse  normal,  aorte  ascendante  3.  Opacité  forte. 
Accentuation  de  l’ombre  de  l’artère  pulmônairè  .et  de  ses 
branches  hilaires.  De  malade  suit  un  traitement  sympto¬ 
matique  :  iode,  strophantlne.  digitaline,  théobtpi^e, 
régime  lacto-végétaiien.  réduction  des  liquides,  .dras¬ 
tiques  répétés.  —  JO  décembre  jpaj.'  mort  subite  par 
œdème  aigu  du  poumon, 
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Obs.  III.  —  M.  D...,  cinquante-huit  ans.  Ssrphilis 
à  vingt-trois  ans,  hémiplégie  à  quarante-deux  ans, 
actuellement  légère  contracture  du  bras  droit.  Babinski 
positif.  A  suivi  le  traitement  mercuriel  par  la  bouche, 
traitement  très  insuffisant  et  par  courtes  périodes. 
En  IÇ22  fait  une  série  de  piqûres  de  biiodure.  Bruits  du 
cœur  assourdis,  léger  souffle  systolique  aortique,  ten¬ 
sion  artérielle  22-12  (Pachon).  Depuis  vingt-cinq  ans, 
n’a  pas  subi  d’autre  traitement  que  le  traitement  ioduré 
à  raison  de  deux  cures  par  an.  Wassermann  négatif. 
Se  refuse  à  tout  traitement  énergique.  Le  31  juillet  zg22. 
meurt_très  rapidement  d’œdème  aigu  du  poumon. 

Obs.  IV.  —  G.  A...,  trente-sept  ans.  En  1912,  douleurs 
très  violentes  à  la  jambe  traitées  par  Hg.  Jaunisse  en 
1919  suivie  de  néphrite  et  traitée  par  quelques  injections 
de  mercure  ;  depuis  n’a  fait  aucun  traitement  spéci¬ 
fique.  Père  mort  de  paralysie  générale.  —  Mars  1^24  : 
albumine  dans  les  urines  de  06^,25  à  i  gramme.  Urée 
sanguine  entre  081,30  et  os^ys.  Constante  d’Ambard 
variant  entre  0,14  et  0,23.  Tension  artérielle  19-14 
(Riva-Rocci).  Deuxième  bruit  aortique  très  accentué. 
Pas  de  souffle.  Pouls  à  104.  Pas  de  syphilis  acquise 
connue.  Wassermann  légèrement  positif  dans  certains 
laboratoires,-  négatif  dans  d’autres.  —  Radioscopie 
(Bordet)  :  dilatation  aortique  3,6.  Opacité  marquée, 
cœur  de  dimensions  normales,  légère  hypertrophie  de 
la  pointe.  Refuse  tout  traitement  spécifique.  —  igay  : 
persistance  de  tous  les  symptômes  urinaires,  hémutolo- 
giques  et  de  l’hypertension.  Refuse  un  nouvel  examen 
radioscopique. 

Obs.  V.  —.'N.  A...,  soixante  ans.  Décembre  1924: 
depuis  trois  ans  douleurs  en  barre  dans  la  région  rétro¬ 
sternale  survenant  à  la  marche,  à  l’effort  et  après  les 
repas,  avec  irradiation  au  bras  gauche,  pas  de  crises 
nocturnes.  Pas  de  sypliilis  connue.  Wassermann  négatif. 
Léger  souffle  systolique  aortique.  Tension  artérielle 
13-8  (Riva-Rocci).  Urée  sanguine  0,30.  —  Radioscopie 
(Bordet)  :  cœur  de  dimensions  normales.  Aorte  non 
dilatée,  mais  d’opacité  marquée  surtout  au  niveau  de  la 
descendante.  N’est  pas  soumis  au  traitement  spéci¬ 
fique,  mais  seulement  au  traitement  iodé,  nitrite,  tétra- 
nitol,  théobromine.  —  1926:  persistance  de  l’angor. 
Perdu  de  vue. 

Obs.  VI.  —  E.  B...,  cinquante-huit  ans.  En  1923, 
hémiplégie  gauche  survenue  à  l’âge  de  cinquante-trois 
ans,  aujourd’hui  complètement  guérie.  Polyurie,  polla¬ 
kiurie  nocturnes.  Céphalée  matinale,  vertiges,  diminu¬ 
tion  de  l’ouïe  et  de  la  vue.  Pouls  à  120.  Tension  arté¬ 
rielle  20,14  (Riva-Rocci).  Urée  sanguine  0,80.  Wasser¬ 
mann  négatif.  —  y  mai  1924:  mélæna  très  abondant; 
à  la  suite  de  cette  hémorragie,  diminution  de  la  céphalée, 
des  troubles  auditifs,  visuels  (hémorragie  par  hyper¬ 
tension),  abaissement  de  la  tension  artérielle  à  17-12, 
pouls  à  100,  claquement  diastolique  à  l’aorte.  ■— 
18  mai  1924  :  tension  artérielle  20-12,  parésie  du  membre 
inférieur  gauche,  jadis  hémiplégie.  Urée  sanguine  0,30. 
Constante  d’Anibard  0,22.  —  7  septembre  1926  ;  malgré 
le  traitement  classique  (saignées  fréquentes,  théobro¬ 
mine,  strophantus,  diète  sévère),  aggravation  des 
symptômes  et  albmniiiurie.  Apparition  de  crises  d’angine 
de  décubitus  et  d’asthme  cardiaque.  Actuellement, 
dilatation  du  cœur,  phénomènes  asystolïques  qui  vont 
en  s’aggravant. 


Obs.  VII.  —  N.  C...,  cinquante-neuf  ans.  En  1917’ 
chancre  syphilitique  à  quarante-cinq  ans.  Reçoit  en 
tout  vingt-cinq  injections  mercurielles  sous-cutanées. 
Depuis,  cessation  de  tout  traitement.  —  1920  :  à  cin¬ 
quante-huit  ans,  ictus  suivi  d’hémiplégie  droite  avec 
aphasie  ayant  duré  un  mois.  Marche  en  fauchant, 
dysarthrie,  contracture  brachiale,  grande  exagération 
des  réflexes,  extension  du  gros  orteil.  Tension  artérielle 
18-9  (Riva-Rocci).  Inégalité  pupillaire.  Argyll  léger. 
Léger  souffle  systolique.  Tachycardie.  Douleurs  angi¬ 
neuses  à  l’effort  et  nocturnes.  Wassermann  positif. 
Traitement  symptomatique  et  pilules  mercurielles. 
Persistance  depuis  quatre  ans  des  phénomènes  d’angor. 
Perdu  de  vue. 

Obs.  VIII.  —  L.  D...,  quarante-deux  ans.  Syphilis 
à  l’âge  de  quatorze  ans.  Mal  traitée  au  début  (quelques 
frictions  par  an).  Depuis  l’âge  de  trente-lmit  ans  seule¬ 
ment,  fait  tous  les  ans  une  série  de  novarsénobenzol 
(six  piqûres)  et  de  bismuth  (cinq  piqûres)  à  des  doses 
,qu’il  ne  peut  préciser.  Wassermann  négatif,  bruits  du 
cœur  très  sourds.  Tension  artérielle  13-8  (Riva-Rocci).  — 
25  juin  1926  :  meurt  subitement  à  quarante-trois  ans. 

Obs.  IX.  —  L.  K...,  quarante-cinq  ans.  5  juillet  192^; 
depuis  qiiatre  ans  douleurs  rétrosternales  en  barre  sur¬ 
venant  après  les  repas,  à  la  fatigue,  irradiées  au  cou, 
au  bras  gauche.  Bruits  du  cœur  normaux.  Pointe  abaissée. 
Tension  artérielle  10-7  (Riva-Rocci).  —  Radioscopie 
(Bordet)  :  allongement  hypertrophique  du  ventricule 
gauche,  pointe  abaissée,  aorte  ascendante  2,9.  Visi¬ 
bilité  très  grande  de  la  descendante.  Wassermann 
négatif  à  plusieurs  reprises.  Refuse  tout  traitement- 
spécifique.  Soumis  au  traitement  symptomatique. 
Aucune  amélioration.  Persistance  des  douleurs  angi¬ 
neuses. 

Obs.  X.  —  M.  M...,  soixante-trois-  ans.  En  1919: 
apparition  de  douleurs  rétrosternales  irradiant  aux  deux 
bras,  survenant  à  la  marche,  à  la  fatigue  et  à  l’effort. 
Souffle  systolique  aortique.  Tension  artérielle  15-9 
(Riva-Rocci).  Réflexes  pupillaires  et  patellaires  normaux. 
Pas  de  fausses  couches.  Pas  de  sypliilis  connue.  Wasser¬ 
mann  légèrement  positif.  Ni  sucre,  ni  albumine  dans  les 
urines.  Refuse  un  traitement  spécifique  énergique. 
Prend  de  temps  en  temps  des  pilules  de  Ricord  et  un 
traitement  symptomatique.  Persistance  des  douleurs 
angineuses.  —  12  juillet  1922  :  mort  subite  dans  une 
crise  d’angine  de  poitrine. 

Obs.  XI.  —  E.  L...,  soixante-sept  ans.  Douleurs 
angineuses  à  la  marche,  souffle  systolique  aortique  et 
souffle  systolique  mitral,  pas  de  syphilis  connue.  Was¬ 
sermann  négatif,  albumine  dans  les  urines  0,10.  Urée 
sanguine  0,32.  —  2  juillet  1927  :  malgré  régime  et  trai¬ 
tement  suivis  depuis  1918,  persistance  des  douleurs 
angineuses,  albumine  dans  les  urines  (oBr,io  à  08^,20), 
œdème  des  membres  inférieurs.  Constante  d’Ambard 
0,077.  Tension  artérielle  16-7  (Riva-Rocci).  Traitement 
sjunptomatique.  Théobromine,  iodure,  triuitrine.  — 
Radioscopie  (Bordet)  ;  aorte 'non  dilatée  mais  du  type 
sénile,  cœur  augmenté  de  volume.  Persistance  de  l’angor. 

Obs.  XII.  —  A.  D...,  soixante-douze  ans.  Douleurs 
rétrosternales  à  la  fatigue,  après  le  repas,  sans  irradia¬ 
tion.  Bronchites  fréquentes  l’hiver,  emphysème  pulmo> 
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naire,  premier  bruit  sourd  et  prolongé  avec  léger  souÉde 
systolique  à  la  pointe.  Pas  de  dyspnée  nocturne.  Réflexes 
et  pupilles  normaux.  Pas  de  symptômes  urinaires.  Urée 
sanguine  0,50.  Wassermann  négatif.  Tension  artérielle 
15-9  (Vaquez-Laubry).  —  Radioscopie  (Bordet)  :  dila¬ 
tation  hypertrophique  du  ventricule  gauche,  dilatation 
cylindrique  de  l’aorte  4  centimètres.  Opacité  en  rapport 
avec  l'âge.  N'a  pas  suivi  de  traitetnent  spécifique  en 
raison  de  l’âge  et  de  l’absence  de  tout  signe  de  proba¬ 
bilité.  Traitement  symptomatique  (strophantus,  iode, 
théobromine).  Très  amélioré  par  ce  traitement,  dispa¬ 
rition  des  douleurs.  Va  aussi  bien  que  possible.  Tension 
artérielle  invariable. 

B.  —  Malades  ayant  subi  le  tnaltennent 
spécifique. 

Obs.  Xni.  —  It.  B...,  cinquante  ans.  Dyspnée  à  la 
marche  etàl’effort  depuis  un  an.  Pas  de  dyspnée  nocturne. 
Pas  de  sypliilis  connue.  Trois  enfants  bien  portants. 
Réflexes  normaux,  pupilles  normales.  Tension  arté¬ 
rielle  17-10  (Riva-Rocci).  Cœur  augmenté  de  volume. 
Premier  bruit  ■  sourd,  prolongé,  extrasystoles,  Foie 
augmenté  de  volume  et  légèrement  douloureux.  Très 
léger  œdème  des  membres  inférieurs,  tachycardie.  — 
Radioscopie  (Bordet)  :  cœur  de  dimensions  normales, 
Aorte  de  calibre  normal,  mais  opaque.  Il  y  a  dix-sept 
ans  le  malade  aurait  eu  une  aflection  vénérienne  dont 
il  ne  peut  déterminer  la  nature.  Wassennann  toujours 
négatif.  Après,  quinze  injections  de  cyanure  de  mercure, 
la  tension  artérielle  tombe  i  15  1/2-9  1/2.  puis  après  la 
vingtième  piqûre  à  14-9.  Malgré  une  vie  très  active, 
l’essoufflement  n’a  plus  reparu, 

Obs.  XIV.  —  E.  S.,.,  quarante-huit  ans.  Légère  albu¬ 
minurie  depuis  1924  (0,50  à  0,60  p.  1000). Urée  sanguine 
entre  0,40  et  0,50.  A  eu  la  syphilis  en  1904.  A  suivi  un 
traitement  mercuriel  dans  les  premières  années.  Ne  s’est 
pas  traité  depuis  sept  ans.  Wassermann  négatif.  Céphalée 
matutinale.  Clangor  aortique,  tachycardie.  Tension 
artérielle  (Riva-Rocci)  22-14.  Constante  d’Ambard  0,12. 
—  Radioscopie  (Bordet)  :  cœur  fortement  convexe, 
pointe  arrondie,  flèche  2,2.  iVorte  ascendante  3,7.  Opa¬ 
cité  marquée.  Surélévation  de  la  crosse.  Après  seize 
piqûres  de  cyanure,  tension  baisse  à  17-11  1/2.  Dispa¬ 
rition  de  la  céphalée.  L’urée  sanguine  tombe  de  0,42 
à  0,38,  l’albuminurie  de  0,40  à  0,18.  La  constante  d’Am¬ 
bard  de  0,12  à  0,09  et  cela  malgré  un  régime  normal. 

Obs.  XV.  —  H.  P...,  cinquante-trois  ans.  Irido- 
choroïdite  vraisemblablement  spécifique.  Violents  ver" 
tiges.  Bourdonnements  d’oreilles.  Chutes  ou  perte  de 
connaissance  sans  convulsions,  sans  perte  de  la  mémoire. 
Céphalée  violente,  surtout  la  nuit.  Palpitations,  tachy¬ 
cardie.  A  eu  de  fréquentes  attaques  de  goutte  qu’on 
retrouve  dans  ses  antécédents  héréditaires  :  père  mort 
d'angine  de  poitrine,  grand-père  mort  subitement. 
A  eu  des  poussées  hypertensives  allant  jusqu’à  30  Mx. 
Tension  habituelle  22-12  (Riva-Rocci),  Depuis  six  mois, 
douleurs  rétrosternales  avec  irradiation  cervicale,  auri¬ 
culaire,  brachiale  et  inters’capulaire.  Souffle  systolique 
aortique.  Angor  d’effort,  rarement  nocturne.  Wasser¬ 
mann  négatif.  Constante  d’Ambard  0,07!  Pèse  95  kilo¬ 
grammes.  —  Radioscopie  (Bordet)  :  Cœur:  contour  gauche 
arrondi,  pointe  arrondie,  indice  de  profondeur  exagéré. 
Aorte  ascendante  3,7.  Opacité  marquée.  Sommet  de  la' 
crosse  suiélevé.  Traitement  antisyphilitique  (cyanure 


et  iodure)  sans  effet  appréciable  sur  les.  douleurs  angi¬ 
neuses.  Tension  abaissée  à  20-10  1/2, 

Obs.  XVI.  —  R.  M...,  trente-cinq  ans. Syphilis  en  1907. 
Quatre-vingts  piqûres  de  benzoate  en  1907  et  1908. 
Les  années  suivantes,  cure  de  liqueur  de  Van  Swieteu, 
puis  arrêt  de  tout  traitement  jusqu’en  1914.  Céphalée 
nocturne  et  diurne.  Wassermann  négatif,  Palpitations. 
Inégalité  pupillaire.  Réactions  pupillaires  très  faibles. 
Réflexes  normaux.  Extrasystoles.  Clangor  aortique'. 
Tension  artérielle  24-12  (Riva-Rocci).  —  Radioscopie 
(Bordet)  :  forte  hypertrophie  du  ventricule  gauche.  Aorte 
large  3,1,  opaque.  Après  quarante  injections  de  cyanure, 
disparition  des  symptômes  subjectifs,  la  tension  baisse 
à  16-10,  Après  six  mois  de  suppression  de  traitement, 
la  tension  remonte  à  19-10.  Nouvelle  série  de  cyanure 
,  retour  de  la  tension  à  16-10. 

Obs.  XVII.  —  M.  L...,  cinquante-sept  ans.  A  la  marche, 
douleurs  au  mollet  droit. Tensiouartérielle  15-ro  (Pachou). 
Disparition  du  pouls  pédieux  à  droite.  Oscillations  très 
légères  de  ce  côté.  Apparition  de  celles-ci  à  11.  Dispa¬ 
rition  à  5.  Index  oscillométriq  ue  2.  Du  côté  gauche  au 
contraire,  maxima  20,  minima  15,  index  10.  Bruits  du 
cœur  assourdis.  Ni  sucre,  ni  albumine  dans  les  urines. 
Wassermann  négatif,  mais  syihilis  certaine  remontant 
à  1887,  insuffisamment  traitée  [pilules,  frictions).  Perfo¬ 
ration  de  la  cloison.  —  Radioscopie  (Bordet)  :  cœur 
normal,  aorte  opaque,  calibre  c  e  l’ascendante  3,2.  Après 
vingt  injections  de  cyanure,  tension  artérielle  à  10,8, 
disparition  de  la  douleur  du  mollet.  Le  malade  n’est 
plus  revu. 

Obs.  XVIII.  —  M.  K...,  cinquante-sept  ans.  Depuis 
deux  ans,  douleurs  rétrosternales  en  barre  et  intersca¬ 
pulaire;  irradiation  au‘  cou,  au  bras  gauche,  puis  au 
bras  droit.  Angor  de  décubitus.  Palpitations.  Une  fausse 
couche  au  début  de  son  mariage.  Mari  mort  de  diabète. 
Sypliilis  inconnue.  Wassermann  négatif.  Réflexes  et 
pupilles  normaux.  Clangor  aortique.  Léger  souffle 
systolique  aortique,  tachycardie.  Pas  d’albuniine  dans 
les  urines.  Urée  sanguiiie  0,47.  —  Radioscopie  (Lucy)  : 
aorte  ascendante  3,2.  Aorte  descendante  très  visible. 
Ventricule  gauche  hypertrophié.  Diamètre  longitudi¬ 
nal  16.  Diamètre  transversal  15.  Tension  artérielle  25-13 
(Riva-Rocci).  Supporte  très  mal  l’iodure  et  la  trinitrine. 
Après  vingt  piqûres  de  cyanure,  persistance  des  douleurs, 
mais  diminution  des  diamètres  du  cœur.  Diamètre 
transversal  13  et  longitudinal  14.  Diminution  du  dia¬ 
mètre  de  l’ascendante.  Urée  sanguine  0,30.  Tension 
artérielle  21-12.  Après  la  quarautiènie  injection  de  cya¬ 
nure,  disparition  de  tous  les  signes  fonctionnels  et  des 
douleurs  angineuses.  La  tensiofi  baisse  à  19-11,  les 
dimensions  de  l’aorte  restent  les  mêmes. 

Obs.  XIX.  —  L.  P...,  quarante-cinq  ans.  Tabes  fixé 
datant  de  quinze  ans  avec  crises  gastriques  très  vio¬ 
lentes,  Au  début,  traité  depuis  1918  par  le  galyl,  le  no- 
varsénobenzol  et  le  benzoate  de  mercure.  En  1919, 
série  do  quatre  piqûres  de  calomel.  Wassermann  négatif. 
Eu  1922,  douleur  rétrosternale  avec  irradiation  bra¬ 
chiale  survenant  à  l’effort  et  la  nuit.  Léger  souffle  ■ 
systolique  aortique.  Premier  bruit  assourdi.  —  Radioscopie 
(Bordet)  :  aorte  ascendante  3,4.  Cœur  de  dimensions  nor¬ 
males,  Tension  artérielle  zo-io  (Pachon).  L’ angor  persiste 
jusqu’à  1924,  non  amélioré  par-le  traitement  habituel. 
En  1924,  après  vingt-cinq  injections  de  cyanure,  arrêt 
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définitif  des  douleurs  angineuses.  Tension  artérielle 
abaissée  à  16-9.  Impressionné  par  ce  résultat,  le  malade 
fait  régulièrement  tous  les  ans  trois  séries  de  vingt-cinq[ 
injections  de  cyanure. 

Obs.  XX.  —  J.  G...,  quarante  ai;s.  Observé  en  1925, 
présente  depuis  deux  mois  deux  ordres  de  symptômes  : 
1°  symptômes  cérébraux  consistant  en  fixité  du  regard 
Ijâleur,  absence,  avec  engourdissement  du  bras  gauche 
sans  douleur,  véritable  éclipse  cérébrale,  survenant  au 
repos;  2“  à  la  fatigue,  à  la  marche  rapide,  douleurs  épigas¬ 
triques  avec  irradiation  brachiale  disparaissant  au  repos. 
Sa  femme  a  eu  deux  fausses  couches.  Pas  de  syphilis 
avouée.  Céphalée  nocturne  depuis  trois  mois.  Tension 
artérielle  (Vaquez)  ra  1/2-9,  clangor  aortique.  Disparition 
du  choc  apexieu  ;  premier  bruit  sourd  et  prolongé- 
Réflexes  pupillaires  normaux,  rotuliens  exagérés.  — 
Radioscopie  (Bordet)  :  aorte  non  dilatée  mais  opaque 
(2,6).-  Cœur  de- dimensions  normales.  Wassermann  très 
fortement  positif.  Dès  la  cinquième  injection  de  cyanure, 
disparition  de  la  céphalée  nocturne,  des  éclipses  céré¬ 
brales  et  disparition  totale  et  définitive  des  douleurs 
angineuses.  Fait  depuis  tous  les  ans,  en  dehors  du  trai¬ 
tement  arsenical,  deux  séries  de  cyanure.  Tension 
invariable. 

Obs.  XXI.  —  M.  D...,  trente-neuf  ans.  Tabes  spéci¬ 
ficité  ignorée.  Tension  artérielle  20-13  (Pachon).  Was- 
sermarm  positif.  Palpitations,  léger  essoufflement. 
Après  trente  injections  de  cyanure,  disparition  de 
l’essoufflement  ;  abaissement  de  la  tension  artérielle  à 
19-10  (Pachon).  Après  un  an  de  traitement,  la  tension 
est  à  12-7  (Riva-Rocci).  De  malade  continue  son  traite¬ 
ment  spécifique  sous  forme  d'une  triple  série  de  cyanure, 
nbyar  et  bismuth,’ 

Obs.  XXII.  —  G.  P...,  cinquante  ans.  Sclérose  pul¬ 
monaire  d'origine  spécifique.  Bronchites  répétées,  syphilis 
contractée  en  1892.  Wassermann  fortement  positif, 
Bruit  de  galop,  tachycardie.  Tension  artérielle  :  18-12 
(Riva-Rocci)’.  —  Radioscopie  (Bordet)  ;  hypertrophie  du 
ventricule  gauche.  Aorte  de  dimensions  nornaales,  mais 
très  opaque.  Abolition  des  réflexes  rotuliens  et  achilléens. 
A- l’effort,  douleur  rétrosternale  avec  engourdissement 
du  bras  gauche.  Ces  douleurs  et  engourdissement  durent 
depuis  trois  mois.  Après  vingt  injections  de  cyanure,  la 
tension  tombe  à  15-10.  Disparition  de  l'essoufflement 
et  des  douleurs.  Depuis  1925,  deux  cures  de  cyanure 
par  an,  ' 

Obs.  XXIII.  —  M.  G...,  cinquante  ans.  Mariée  à 
vingt-sept  ans,  sept  fausses  couches,  un  nrort-né.  Rn 
1923,  dyspnée,  palpitations,  tachycardie.  Tension  arté¬ 
rielle  22-13  (Riva-Rocci).  Souffle  systolique  et  clangor 
aortiques.  Ovariectomie  double  pour  fibrome  en  19x3. 
Wassermann  négatif.  —  Radioscopie  (Bordet)  ;  légère 
dilatation  hypertrophique  du  ventricule  gaucfie.  Aorte 
de  dimensions  normales  mais  opaque.  Après  seine  piqûres 
de  cyanure,  la  tension  tombe  à  r9-ri  1  disparition  des 
phénomènes  subjectifs. 

Obs.  XXIV.  -■  H.  H...,  soixante  ans.  Spécificité 
ignorée.  Dégère  albuininurie.  Urée  sanguine  0,70  ; 
K  ■=  0,185.  Engourdissement  et  parésie  du  bras  et  de  la 
jambe  gauches,  affaiblissement  intellectuel.  Tension  arté¬ 
rielle  relevée  à  Saint-Nectaire  ;  -24-15  en  position  verti¬ 


cale  (Pachon).  Réflexes  normaux.  Pupilles  normales,  -r 
Radioscopie  (Bordet)  ;  cœur  normal,  aorte  très  large, 
4,3  et  opaque.  Assourdissement  des  bruits  du  cœur- 
Pas  de  souffles,  Wassermann  très  fortement  positif. 
Après  vingt  injections  de  cyanure,  disparition  des  phé¬ 
nomènes  brachiaux,  de  l'albuminurie.  Urée  sanguine  0,40. 
Abaissement  de  la  tension  qui  de  18-9  (Vaquez-Daubry) 
(position  couchée)  avant  le  traitement,  tombe  à  15-6  1/2. 
Pas  de  souffle  diastolique  aortique.  Depuis,  le  malade 
fait  tous  les  ans  deux  séries  de  cyanure  et  deux  séries  de 
novarsénobenzol. 

pBS.  XXV.  —  J.  A...,  quarante-neuf  ans.  Essouffle¬ 
ment,  extrasystoles.  Souffle  systolique  aortique.  Pre¬ 
mier  bruit  mitral  prolongé  et  soufflant.  Albuminurie 
(0,65).  Urée  sanguine  :  0,33.  Tension  artérielle  (Riva- 
Rocci),  15-9.  Wassermann  suspect,  Hecht  légèrement 
positif.  —  Radioscopie  (Bordet)  :  légère  augmentation 
de  volume  du  ventricule  gauche.  Aorte  ascendante  2,8, 
opaque,  sommet  élevé.  Après  trente  injections  de  cya¬ 
nure,  disparition  des  phénomènes  subjectifs,  de  l’albu¬ 
minurie.  —  Nouvelle  radioscopie  (Bordet)  :  aorte  de 
mêmes  dimensions  et  opacité.  Dégère  diminution  du 
volume  du  cœur.  Tension  artérielle  13-9. 

Obs.  XXVI.  —  D.  O...,  soixante-cinq  ans.  Rn  1921, 
syncope  prolongée,  douleurs  précordiales  à  la  marche,  à 
la  montée,  et  irradiations  brachiales.  Aucun  symptôme 
urinaire.  Wassermann  négatif,  mais  syphilis  certaine  à 
vingt-trois  ans.  Urée  sanguine  0,66.  Traité  exclusive¬ 
ment  au  début  de  sa  syphilis  pendant  trois  mois  par  le 
sirop  de  Gibert.  Depuis,  cure  iodurée  de  temps  eu  temps. 

^  Artères  dures  et  sinueuses  ;  bruits  du  cœur  très  sourds. 
Pas  de  choc  ptécordial.  Souffles  systolique  et  diasto¬ 
lique  aortiques  avec  clangor  marqué.  Rxtrasystolcs 
fréquentes.  —  Radioscopie  (Bordet)  ;  dilatation  hyper- 
troi>hique  moyenne  du  ventricule  gauche.  Aorte  large 
3,3  et  de  forte  opacité.  Contours  parallèles,  sommet 
de  la  crosse  élevé.  Tension  artérielle  15-6  (Riva-Rocei). 
Après  vingt  piqûres  de  cyanure,  disparition  des  phé¬ 
nomènes  subjectifs  qui,  depuis  1925  le  malade  continuant 
un  traitement  mixte  par  séries,  n'ont  plus  reparu.  Da 
tension  est  restée  la  même. 

Obs.  XXVII.  —  P.  D...,  cinquante-sept  ans.  Diabète 
en  1918  guéri  par  le  régime  et  un  traitement  spécifique 
pendant  trois  ans  (biiodure).  Syifliilis  ignorée.  Wasser¬ 
mann  toujours  négatif.  Depuis  1925,  a  des  crises  d’étouf¬ 
fement  survenant  brusquement  le  jour  et  au  commence¬ 
ment  de  la  nuit.  Après  le  repas  et  la  marché  rapide, 
douleurs  du  bras  gauche  remontant  à  l’épaule  et  à  la 
région  du  cœur  ;  disparaissant  à  l’arrêt  pour  reparaître 
à  la  marche.  Traces  d’albumine,  dans  les  urines.  Polla¬ 
kiurie  nocturne  ;  bruit  de  galop.  Déger  souffle  systolique 
mitral  ;  accentuation  du  deuxième  bruit  aortique, 
Bruits  de  la  pointe  très  assourdis.  Choc  de  la  pointe 
inappréciable.  Tension  artérielle  au  Riva-Rocci  16-9. 
Urée  sanguine  0,38.  IC  =  0,10.  —  Radioscopie  (Bordet) 
(21  septembre  1926)  :  cœur  :  diamètre  longitudinul  17,2, 
diamètre  horizontal  16,8,  ventricule  gauche  13.  Flèche 
3,3.  Diamètre  D'G  12,8,  VD  15,8.  Aorte  :  ascendante 
3,9  i  opacité  très  forte,  sommet  élevé.  Après  trente  injec¬ 
tions  de  cyanure,  grande  amélioration  de  l’état  général 
et-  du  cœur.  Tension  13-7  1/2.  Disparition  du  souffle 
mitral  et  des  douleurs.  Bruits  bien  frappés.  —  Radio- 
scopie  (Bordet)  (26  octobre  1926).  Cœur  :  diauiètre  longi¬ 
tudinal  15,8,  diamètre  hoxizoutal  16,  ventricule  gauçbe 
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10,3.  Flèclie  2,9,  Diamètre  D'G  12,4,  VD  14,8.  Aorte 
ascendante  3,7,  Continue  traitement  exclusivement  au 
cyanure. 

Obs.  XXVIII.  —  M.  A...,  soixante-quatre  ans.  Pré¬ 
sente  depuis  plusieurs  années  des  crises  d’angine  de 
poitrine  avec  irradiation  aux  bras,  au  cou  et  dans  le 
dos.  Da  dernière  de  ces  crises  survenue  en  janvier  1927 
s’accompagne  de  !33mcope.  Depuis  cinq  ans,  céphalée 
tenace,  polyurie  et  pollakiurie  nocturnes,  crise  de  dyspnée 
nocturne  avec  angoisse  et  expectoration  mousseuse. 
Depuis  un  an,  les  crises  d’angine  de  poitrine  sont  de 
plus  eu  plus  violentes,  survenant  même  au  repos,  fré¬ 
quemment  la  nuit  avec  irradiation  aux  deux  bras. 
Da  pointe  du  cœur  bat  dans  le  septième  espace  inter¬ 
costal  ;  la  matité  aortique  déborde  légèrement  le  sternum 
à  droite;  souffle  systolique  mitral, double  souffle  aortique. 
En  même  temps  que  le  souffle  diatolique  aortique,  on 
perçoit  un  clangor  très  marqué.  Extrasystoles  fréquentes. 
Des  artères  sont  dures  et  sinueuses;  Emphysème  pulmo¬ 
naire,  râles  sous-crépitants  aux  bases,  réflexes  normaux. 
Réflexes  photo-moteurs  très  lents.  Foie  normal;  pas 
d’œdème  des  jambes;  ni  sucre  ni  albumine  dans  les 
mrines.  Urée  sanguine  0,36,  tension  artérielle  20-9  (Pa- 
chon).  —  Radioscopie  (Ducy)  :  ombre  cardio-aortique 
en  brioche,  énorme  dilatation  du  ventricule  gauche  avec 
grosse  ectasie  (8  centimètres)  de  la  portion  initiale  de 
l’aorte,  et  dilatation  très  accentuée  de  la  crosse.  Wasser¬ 
mann  faiblement  positif.  Après  trente-trois  injections 
de  cyanure  la  malade,  qui,  dès  les  premières  piqûres,  voit 
considérablement  s’atténuer  ses  douleurs  et  son  essouf¬ 
flement,  n’a  plus  aucune  crise  d’angine  de  poitrine,  ni  de 
pseudo-asthme.  Da  tension  artérielle  est  à  1 7-1  i  (Pachon)  ; 
disparition  du  souffle  systolique  mitral,  persistance  des 
autres  signes  physiques.  Da  malade  fait  trois  séries  par 
an  de  vingt-cinq  piqûres  de  cyanure. 

Obs.  XXIX.  — eV.  0...,  quarante-six  ans.  Syphilis 
en  1903.  Wassermann  encore  positif  en  1917.  De  1903 
à  1925  a  eu  cinquante  piqûres  d’huile  grise  et  huit 
injections  d’arsénobenzol.  Réflexes  normaux,  pupilles 
normales.  Depuis  un  an,  pollakiurie  nocturne,  accès 
d’oppression  fréquents  au  moindre  effort.  De  temps  en 
temps,  crise  de  dyspnée  nocturne.  Pouls  de  100  à  iio. 
Clangor  aortique.  Tension  artérielle  18-12  (Vaquez- 
Daubry).  —  Radioscopie  (Bordet)  (octobre  1925)  ;  cœur 
de  dimensions  normales.  Diamètre  de  l’aorte  ascendante 
3,2.  Opacité  très  marquée.  Wassermann  négatif.  Amélio¬ 
ration  raijide  des  symptômes  dès  les  premières  quinze 
piqûres  de  cyanure.  Disparition  totale  des  symptômes 
subjectifs  après  trente-cinq  piqûres.  Après  deux  séries 
de  cyanure  de  trente-cinq  et  de  trente,  la  tension  arté¬ 
rielle  tombe  à  14-10;  le  malade,  malgré  une  vie  nonnale, 
des  marches  assez  longues,  ne  ressent  plus  la  moindre 
oppression.  —  Radioscopie  (Bordet)  (16  février  1927)  : 
les  dimensions  du  ventricule  gauche  ont  fflminué  de 
I  centimètre.  De  diamètre  de  l’aorte  ascendante  est  de 
2,8.  D’opacité  aortique  reste  très  marquée. 

Obs.  XXX.  —  M.  B...,  quarante-deux  ans.  Chancre 
en  1907,  avec  accidents  secondaires  intenses.  Traite¬ 
ment  pilulaire  dans  les  premières  années  seulement. 
En  1925,  crise  d’angine  de  poitrine,  la  nuit,  d’une  très 
grande  violence,  pendant  laquelle  on  constate  un  affai¬ 
blissement  très  marqué  du  bruit  du  cœur  avec  tendance 
à  la  syncope.  Depuis,  fréquentes  douleurs  angineuses 
nocturnes,  Wassepoiann  négatif.  Bruits  du  cœur  assourdis. 


Tension  artérielle  basse  ;  Mx  9  (Riva-Rocci).  —  Radio¬ 
scopie  (Bordet)  ;  l’aorte  parfflt  normale,  les  dimen¬ 
sions  du  cœur  ne  sont  pas  exagérées  ;  boule  de  graisse 
dans  l’angle  cardio-diaphragmatique.  Malade  obèse. 
Après  vingt  piqûres  de  cyanure,  les  crises  angineuses 
disparaissent  totalement.  Da  malade  est  perdue  de  vue 
depuis, 

Obs.  XXXI.  —  S.  W...,  soixante-deux  ans.  Spéci¬ 
ficité  héréditaire.  Wassermann  toujours  négatif.  Diplopie 
en  1917.  Maux  de  tête  fréquents.  Pupille  en  myosis 
réagissent  mal  à  la  lumière.  Pupille  droite  irrégulière. 
Antécédents  héréditaires  et  collatéraux  très  chargés  au 
point  de  vue  spécifique.  Dyspnée.  Bruits  du  cœur  très 
sourds.  Tension  artérielle  au  Riva-Rocci  14,8.  Absence 
des  réflexes  rotuliens  et  achilléens.  Urée  sanguine  0,37. 
Déger  œdème  prétibial  et  vespéral.  Dès  les  premières 
injections  de  cyanure,  apparition  de  douleurs  fulgtirantes 
qui  disparaissent  rapidement.  Wassermann  toujours 
négatif,  mais  Hecht  devenu  faiblement  positif  (réacti¬ 
vation).  Disparition  des  œdèmes,  tension  artérielle  12-8. 
De  malade  ne  ressent  plus  aucune  dyspnée.  Il  fait  tous 
les  ans  deux  cures  de  cyanure  et  une  cure  de  quinby. 

Obs.  XXXII.  —  E.  B...,  quarante-deux  ans.  Céphalée 
.constante  occipitale  depuis  deux  ans.  A  eu,  en  avril  1927, 
deux  attaques  passagères  d’hémipérésie  droite  avec 
obnubilation  intellectuelle  et  chute  dans  la  rue  sans  perte 
de  connaissance.  Ces  crises  ont  duré  respectivement 
un  quart  d’heure  et  une  demi-heure.  A  contracté  la 
syphilis  en  1921.  Wassermann  très  fortement  positif 
alors.  A  suivi  de  1921  à  1923  deux  séries  de  606,  quelques 
séries  de  piqûres  mercmrielles  sous-cutanées  dont  il  ne 
peut  déterminer  le  nombre.  A  l’examen,  pouls  à  120, 
artères  temporales  sinueuses,  clangor  très  accentué 
du  deuxième  temps  aortique,  pas  de  souffles  orificiels, 
pupilles  normales,  réflexes  normaux.  Tension  artérielle 

20- 13  (Riva-Rocci).  Urée  sanguine  0,26.  Constante 
d’Ambard  0,076.  Wassermann  négatif.  —  Radioscopie 
(Bordet)  :  dilatation  hypertrophique  moyenne  du  ven¬ 
tricule  gauche  ;  aorte  de  calibre  normal,  mais  allongée 
et  d’opacité  exagérée.  Après  quatorze  piqûres  de  cya¬ 
nure,  disparition  totale  de  la  céphalée,  pouls  à  104, 
Tension  artérielle  15-11  (Riva-Rocci).  A  fait  en  1917 
deux  séries  de  trente  piqûres  de  cyanure  et  une  série 
de  sulfarsénol.  N’a  jamais  plus  présenté  les  troubles 

■  subjectifs  et  objectifs  pour  lesquels  il  avait  consulté. 

Obs.  XXXIII.  —  M.  D...,  quarante-neuf  ans.  8e 
plaint  de  palpitations,  de  légère  angoisse  précordiale, 
tachycardie  entre  100  et  iio.  Deuxième  bruit  aortique 
fortement  clangoreux.  Tension  artérielle  au  Riva-Rocci 

21- 14.  Wassermann  négatif.  Marispécifique  mort  d’œdème 
pulmonaire  après  hémiplégie.  —  Radioscopie  (Bordet)  : 
hypertrophie  du  ventricule  gauche,  aorte  3,8,  opacité 
exagérée.  Après  douze  piqûres  de  cyanme,  amélioration 
des  phénomènes  subjectifs,  abaissement  de  la  tension 
artérielle  à  17-11.  Pouls  88.  Suit  très  irrégulièrement 
le  traitement.  Réascensions  fréquentes  de  la  tension 
et  réapparition  de  la  tachycardie  et  des  palpitations 
qui  chaque  fois  cèdent  à  une  série  mercurielle  soit  de 
cyanure,  soit  de  benzoate.  En  1927,  après  quatre  ans 
de  traitement  discontinu,  l’amélioration  persiste.  Nou¬ 
velle  radioscopie  (Bordet),  28  juin  1927  :  aorte  3,1.  Même 
opacité,  même  hypertrophie  du  ventricule  gauche, 

Obs.  XXXIV.  -  E.  C...,  quarante-huit  afls,  palpl- 
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tâtions.  Pollakiuile  nocturne.  Léger  œdème  des  jambes. 
Syphilis  maritale.  Clangor  aortique.  Réflexes  normaux, 
pupilles  normales.  Tachycardie  iio  à  120.  Tension 
artérielle  26-12  (Riva-Rocci).  Wassennann  négatif. 
Légère  albuminurie  0,10.  Constante  d’Ambard  0,075. 
—  Radioscopie  (Bordet),  5  mai  1926  :  aorte  ascendante 
3,5,  aorte  descendante  opaque  et  visible,  légère  hyper¬ 
trophie  ventriculaire  gauche.  Après  vingt  piqûres  de 
cyanure,  disparition  des  phénomènes  subjectifs.  Pouls 
à  70.  Disparition  des  œdèmes.  Tension  artérielle  15-9. 
Après  soixante-dix  injections  de  cyanure,  en  trois  séries, 
nouvelle  radioscopie  (Bordet)  :  très  légère  diminution 
du  ventricule  gauche,  diamètre  de  l’aorte  ascendante 
3  centimètres. 

Obs.  XXXV.  —  P.  M...,  quarante-trois  ans.  Douleurs 
rétrosternales  ;  parfois  réveillé  la  nuit  par  une 
crise  d’étouffement  sans  douleur.  Pollakiurie  nocturne 
très  marquée.  A  eu  un  chancre  en  1903  suivi  d’accidents 
secondaires.  Wassermann  positif  au  début  et  depuis 
négatif.  Tachycardie  105  à  iio.  Léger  galop  cardiaque; 
Clangor  aortique.  Pas  de  souffle.  Réflexes  normaux, 
pupille  normale.  Tension  artérielle  18-12  (lUva-Rocci). 
Wassermann  négatif.  Urée  sanguine  0,41.  Constante 
o,og6.’—’ Radioscopie  (Bordet)  ;  pointe  du  cœur  arrondie, 
contour  gauche  fortement  convexe,  indice  de  profondeur 
exagéré,  aorte  ascendante  3,4,  opacité  très  forte.  Après 
dix-huit  injections  de  cyanure  :  disparition  totale  des 
symptômes  fonctionnels,  sommeil  redevenu  calme 
jamais  d’essoufflement  nocturne.  Diminution  considé¬ 
rable  de  la  pollakiurie.  Tension  artérielle  14-10.  Fait 
enï927quatre-vingts  piqûres  de  cyanure. Les  dimensions 
de  l’aorte  descendent  progressivement  à  3,4,  3  et  2,6  : 
dimension  actuelle  de  l’aorte  dont  l’opacité  cependant 
n’est  pas  modifiée,  les  diamètres  du  cœur  cependant 
sont  actuellement  normaux  (Bordet).  Cette  améliora¬ 
tion  considérable  s’accompagne  d’un  état  général 
parfait. 

Obs.  XXXVI .  —  S.  C...,  quarante  ans.  Eu  août  1926 
gros  orteil  droit  enflé,  violet,  froid,  douloureux.  Fait 
penser  à  la  goutte.  Après  200  à  300  mètres  de  marche 
douleur  vive  au  mollet,  obligeant  le  malade  à  s’arrêter 
Disparaît  par  le  repos,  et  reparaît  de  nouveau  à  la  mar- 
che.  Claudication  intermittente  dure  du  mois  d’août 
1926  au  mois  de  juillet  1927,  date  à  laquelle  le  malade 
nous  consulte.  Tension  artérielle  :  au  bras  14-9  (Riva- 
Rocci)  ;  membre  inférieur  gauche  :  tension  14-9  (Pachon)^ 
indice  oscillométrique  2.  Membre  inférieur  droit  :  très 
fortes  oscillations  à  la  cuisse,  oscillations  imperceptibles 
au  tiers  supérieur  de  la  jambe,  nulles  au  tiers  Inférieur, 
Pas  de  sj-philis.  Phlébite  de  la  jambe  droite  eu  Î923, 
Le  malade  nous  est  adressé  avec  le  diagnostic  de  maladie 
de  Buerger.  Pupille  gauche  irrégulière,  mais  réagissant 
normalement.  Réflexes  normaux.  Pas  de  souffles  ori- 
ficiels.  Deuxième  bruit  aortique  légèrement  accentué. 
Wassermann,  Hecht  négatifs,  légère  glycémie  18^,02. 
Urée  sanguine  0,46.  K  —  0,089.  Ni  sucre,  ni  albumine 
dans  les  urines.  Viscosité  sanguine  normale  4,1.  Temps 
de  saignement  normal.  —  Radioscopie  (Fatou)  ;  légère 
hypertrophie  du  ventricule  gauche,  calibre  de  l’aorte 
ascendante  2,6.  Aorte  descendante  très  visible  et  opaque. 
Battements  de  l’aorte  amples  et  exagérés  à  droite  et  à 
gauche  du  sternum.  Espace  clair  rétro-cardiaque  obscurci 
dans  la  partie  moyeime  (médiastinite  rétro-hilaire  pro¬ 
bable).  Ces  constatations  nous  font  rejeter  le  diagnostic 
de  maladie  de  Buerger  et  instituer  un  traitement  spéci¬ 


fique.  Dès  la  quinzième  piqûre  de  cyanure,  le  malade  peut 
faire  4  kilomètres  et  demi  sans  aucune  douleur.  Le  gros 
orteil  et  le  pied  droits  sont  moins  froids,  moins  C5'anosés 
et  jamais  plus  douloureux.  A  ce  moment,  le  Wasser¬ 
mann  est  encore  négatif,  mais  le  Hecht' est  positif  (réac¬ 
tivation).  Tension  artérielle:  membre  supérieur  9-6 
(Riva-Rocci)  ;  membre  inférieur  gauche  14-8  (Pachon)  ; 
index  oscillométrique  3.  Membre  inférieur  droit  (tiers 
supérieur  de  la  jambe  droite)  :  oscillations  imi^ercepti- 
bles,  et  nulles  au  tiers  inférieur.  Le  malade  continue  son 
traitement. 

Obs.  XXXVII.  —  S.  C...,  quarante-sept  ans.  Malade 
obèse,  tabagique,  palpitations,  dyspnée,  extrasystoles. 
Syphilis  ignorée.  Tension  artérielle  21-10  (Vaquez- 
Laubry).  Wassermann  fortement  positif.  —  Radio¬ 
scopie  (Bordet)  :  grosse  dilatation  hypertrophique  du 
ventricule  gauche.  Aorte  très  opaque.  Sommet  de  la 
crosse  très  élevé.  Calibre  de  l’ascendante  3,3.  Souffle 
systolique  aortique.  Dès  la  quinzième  injection  de  cya¬ 
nure,  la  tension  baisse  à  16-9,  disparition  des  palpita¬ 
tions  et  de  l’essoufflement.  Pendant  deux  ans,  la  tension 
se  maintient  entre  14  et  16-7  1/2  et  9  sans  jamais  remonter 
au  chiffre  initial.  Le  malade  fait  trois  cures  de  cyanure 
par  an. 

Obs.  XXXVIII.  —  M.  S...,  cinquante  et  un  ans. 
Douleur  angineuse  en  1917.  En  1920,  embolie  (?)  du  mem¬ 
bre  inférieur  droit  entraînant  la  gangrène  et  l’ampu¬ 
tation.  De  1917  à  1920,  claudication  intermittente  du 
membre  inférieur  droit.  De  1920  à  1924.  le  malade  fait 
une  série  iiar  au  de  bismuth  et  de  novarsénobenzol. 
Les  douleurs  angineuses  persistent  avec  irradiation  au 
bras  gauche.  A  la  montée,  à  la  marche,  douleur  au  mollet 
gauche  qui  disparaît  au  repos  pour  reparaître  à  la  fatigue. 
Céphalées  fréquentes.  Aucun  phénomène  urinaire,  pas 
de  tabagisme,  pas  de  syphilis  connue,  Wassermann 
plusieurs  fois  négatif.  Bruits  systoliques  assourdis  à  la 
pointe  ;  deuxième  bruit  aortique  clangoreux  et  ébauche 
de  galop,  extrasystoles.  Tension  artérielle  14-8  (Pachon)  : 
réflexes  normaux.  Au  membre  inférieur  gauche,  seul 
restant,  on  ne  perçoit  ni  pouls  fémoral,  ni  pouls  pédieux. 
La  tension  artérielle  au  niveau  de  la  jambe  est  de  9-6. 
Index  oscillométrique  2.  — -  Radioscopie  (Bordet)  ; 
aorte  3,1.  Opacité  modérément  exagérée.  Cœur,  dilata¬ 
tion  globable  avec  prédominance  gauche.  Pointe  du 
cœur  abaissée,  arrondie,  déjetée  en  dehors.  Disparition 
des  douleurs  angineuses  sous  l’influence  d’une  première 
série  de  novarsénobenzol.  Depuis  trois  ans,  le  malade, 
soxunis  régulièrement  û  la  triple  cure  mercure,  bis¬ 
muth,  arsenic,  n’a  plus  eu  de  crises  douloureuses, 
son  état  est  aussi  satisfaisant  que  possible.  Les  résultats 
obtenus  chez  ce  malade  ne  peuvent  pas  être  portés  exclu¬ 
sivement  à  l’actif  du  cyanure  de  mercure,  mais  consti¬ 
tuent  néanmoins  un  succès  du  traitement  antisyphi¬ 
litique  dans  un  cas  de  panartérite  qui  ne  paraissait 
pas  relever  ni  cliniquement,  ni  sérologiquement  de  la 
syphilis, 

Obs.  XXXIX.  —  T.  T...,  W-6,  quarante-quatre  ans. 
Un  enfant  mort-né  au  neuvième  mois,  un  accouchement 
prématuré.  Hémiplégie  au  cours  de  la  grossesse,  hémi¬ 
plégie  qui  dure  quelques  heures.  De  1917  à  1922,  ver¬ 
tiges  fréquents,  diminution  de  la -vue,  palpitations,  extra¬ 
systoles,  fatigue  très  marquée.  Battements  artériels 
visibles  surtout  au  niveau  du  cou  et  dans  la  région, 
sus-stemale.  Urée  sanguine  0,60.  Pas  d’albumine,  pas  de 
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polyurie  ni  de  pollakiurie,  pas  de  céphalée.  Réflexes 
rotuliens  exagérés.  Pupilles  inégales  légèrement  irrégu¬ 
lières.  Clangor  aortique.  Tension  artérielle  22-12  (Vaqucz- 
I/aubry) .  De  temps  en  temps  grandes  épistaxis.  Wasser¬ 
mann  négatif.  —  Radioscopie  (Bordet)  :  cœur  de  dimen¬ 
sions  normales  ;  aorte  :  diamètre  transversal  9,2,  aorte 
•  ascendante  3,2.  Corde  de  l’arc  aortique  6,4.  Sommet  de 
la  crosse  surélevé  ;  aorte  très  allongée  et  très  sinueusc< 
fortement  opaque.  Échec  complet  de  toutes  les  médi- 
cations  symptomatiques.  Après  douze  piqûres  de  cya¬ 
nure,  grande  amélioration,  disparition  de  la  fatigue, 
des  vertiges,  des  palpitations,  des  battements  artériels. 
Tension  artérielle  15-9.  Après  trois  mois  de  traitement 
comportant  trente  injections  de  cyanure  et  dix  injections 
de  novarsénobenzoi  à  petites  doses,  l’amélioration 
s’accentue  encore.  Une  nouvelle  radioscopie  (Bordet) 
donne  le  résultat  suivant  :  aorte,  diamètre  transversal 
7,6  ;  aorte  ascendante  2,7.  Corde  de  l’arc  aortique  4,2. 
Opacité  la  même.  D’état  de  la  malade  continue  à  être 
très  satisfaisant. 

Obs.  XD.  —  E.  D...,  quarante-huit  ans.  Tension  très 
élevée  depuis  dix  ans,  22-13  (Vaquez-Daubry).  Palpi¬ 
tations,  extrasystoles  fréquentes.  Une  crise  de  tachy¬ 
cardie  paroxystique  très  violente.  Ni  sucre  ni  albumine 
dans  les  urines,  K  ='0,84.  Jamais  de  syphilis,  pas  de 
fausse  couche,  père  mort  à  cinquante  ans  de  congestion 
cérébrale  (?)  dont  la  nature  s}'philitique  parut  alors 
probable.  Clangor  du  deuxième  bruit  aortique.  Souffle 
systolique  aortique.  —  Radioscopie  (Bordet)  :  aorte 
ascendante  2,3  très  fortement  opaque,  ventrieule  gauche 
moyennement  hypertrophié.  Avait  eu  en  1926  un  Was¬ 
sermann  très  légèrement  positif,  mais,  depuis,  toujours 
négatif.  Après  trente  piqûres  de  cyanure,  di,sparition 
des  palpitations  et  des  extrasystoles.  Tension  artérielle 
16-10  (V.-D.).  Cessation  du  traitement  pendant  neuf 
mois  durant  lesquels  la  malade  n’éprouva  aucun  malaise. 
Mais  le  7  février  1927  apparition  d’épistaxis  répétées,  de 
palpitations,  de  tachycardie,  d’extrasystoles.  Teu-sion 
artérielle  21-10  (Riva-Rocci) .  Après  huit  piqûres  de 
cyanure,  disparition  des  phénomènes  subjectifs,  des  épis¬ 
taxis  ;  abaissement  de  la  tension  artériclie  à  16-9  (R.-R.). 

Obs.  XDI.  —  M.  H...,  cinquante-quatre  ans.  Amai¬ 
grissement  depuis  six  mois,  b'atigue  physique  et  intel¬ 
lectuelle  très  rapide.  Dassitude,  émotivité,  léger  état 
anxieux.  Amnésie  pour  les  noms.  Jamais  d’antécédents 
personnels  héréditaires.  Réflexes  normaux.  Pupilles 
normales.  Pouls  81  à  go.  ï’remier  bruit  assourdi  à  la 
pointe,  celle-ci  imperceptible.  Accentuation  du  deuxième 
bruit  aortique;  17-10  (Riva-Rocci).  A  eu  plusieurs  Was¬ 
sermann  négatifs,  un  seul  légèrement  po.sitif.  Ni  sucre, 
ni  albumine  dans  les  urines.  Urée  sanguine  0,32.  Exa- 
.  men  oculaire  :  kératite  interstitielle  ancienne  proba¬ 
blement  hérédo-syphilitique.  Nouveau  Wassermann 
négatif.  Après  neuf  injections  de  cyanure,  tension 
artérielle  13-S.  Wassermann  toujours  négatif  ;  ,I-Iecht 
devenu  légèrement  positif.  —  Radioscopie  (Bordet)  : 
cœur  transversal  de  dimensions  exagérées.  Aorte  :  bat¬ 
tements  nuis,  opacité  très  forte,  sommet  surélevé,  forte 
dilatation  cylindrique  3,6  (ascçndante),  extrême  visi¬ 
bilité  de  la  descendante.  Après  vingt-cinq  piqûres  de 
cyanure,  état  général  considérablement  amélioré.  — 
Radioscopie  (Bordet)  :  diminution  notable  du  volume 
du  cœur,  diminution  du  pédicule  ;  un  demi-centimètre, 
aorte  ascendante  3,5.  De  malade  continue  un  traitement 
mercuriel  et  arsenical  léger.  Son  état  est  aussi  satisfaisant 
que  possible. 


Obs.  XDII.  —  H.  C...,  soixante-deux  ans.  Depuis 
trois  mois,  douleurs  vives  au  niveau  dit  mollet  droit 
survenant  à  la  fatigue,  à  la  marche  et  surtout  à  la  montée, 
obligeant  le  malade  à  s’arrêter;  disparaissant  au  repos 
pour  reparaître  de  nouveau  à  la  marche.  Jamais  d’anté¬ 
cédent. spécifique  persounel  ou  héréditaire.  Wassermann 
négatif.  —  Radioscopie  (Bordet)  ;  dilatation  hyper¬ 
trophique  du  ventricule  gauche,  contour  gauche  hémi¬ 
sphérique,  pointe  du  cœur  arrondie,  contour  inférieur 
abaissé  ;  aorte  :  battements  faibles,  contours  parallèles, 
opacité  exagérée,  ascendante  2,9  (type  sénile  athéro¬ 
mateux).  Pupilles  normales,  réflexes  nonnaux.  Tension 
artérielle  (Riva-Rocci)  15,7  ;  membre  inférieur  gauche 
20,12  (l’achon)  ;  indice  10.  Membre  inférieur  droit  : 
les  oscillations  apparaissent  à  15,  disparaissent  à  10, 
tension  difficiie  à  évaluer,  indice  2.  Après  trente  piqûres 
de  cyanure,  disparition  de  la  douleur  du  mollet  et  de  la 
claudication  intermittente.  Tension  artérielle  :  au  mem¬ 
bre  supérieur  12,7  (Riva-Rocci),  au  membre  inférieur 
gauche  invariable  ;  au  membre  inférieur  droit,  les  oscil¬ 
lations  apparaissent  à  14,  disparaissent  à  n  ;  indice  2. 
De  malade,  qui  a  pu  faire  de  longues  marches  sans  dou- 
,  leur  et  n’ayant  pas  eu  pendant  six  mois  ses  crampes 
habituelles,  se  considère  guéri  et  arrête  tout  traitement. 

Obs.  XDIII.  —  E.  W...,  soixante  et  un  ans.  Vertiges, 
étourdissements,  toux  et  essoufflement  nocturnes,  polla¬ 
kiurie  nocturne.  Urée  sanguine  0,68,  légère  albuminurie, 
artères  dures,  sinueuses,  essoufflement  facile.  Tension 
artérielle  20-11  (Riva-Rocci).  Pupilles  légèrement  irré¬ 
gulières.  Souffle  systolique  aortique,  souffle  systolique 
mitral.  Wassermann  constamment  négatif.  Trace  d’albu¬ 
mine  dans  les  urines.  Antécédents  personnels  négatifs, 
antécédents  collatéraux  de  nature  à  faire  suspecter 
sérieusement  la  spécificité  héréditaire.  Sa  femme  accou¬ 
che  au  septième  mois  d’un  enfant  mort-né  avec  imper¬ 
foration  anale.  Elle  a  une  autre  fausse  couche.  —  Radio¬ 
scopie  (Fatou)  ;  dilatation  hypertrophique  du  cœur, 
prédominance  gauche.  Aorte  :  pas  de  surélévation  de  la 
cro.sse,  augmentation  de  l’opacité,  visibilité  du  tronc 
brachio-céphalique  et  de  la  descendante.  Calibre  2,7. 
Après  trente  piqûres  de  cyanure,  diminution  de  la  polla¬ 
kiurie,  disp.arition  de  l’albumine,  l’urée  sanguine  tombe 
à  0,50.  Da  teasion  artérielle  baisse  à  17-10,  disparition 
des  éblouissements  et  de  la  dyspnée  et  de  la  toux  noc- 

Obs.  XDIV.  —  T.  B...,  cinquante-cinq  ans.  Douleurs 
rétrosternales  en  barre  avec  léger  engourdissement  du 
bras  gauche.  Déger  clangor  aortique,  tension  artérielle 
12-8  (Riva-Rocci).  Crampes  dans  les  membres  inférieurs 
par  spasmes  vasculaires  vérifiés  par  l’oscillométrie 
pendant  la  crise  et  après  un  bain  chaud.  Urée  sanguine 
0,29.  Ni  sucre,  ni  albumine  dans  les  urines,  Wassermann 
constamment  négatif.  Cependant,  le  mari  a  été  spéci¬ 
fique,  la  malade  a  eu  une  fausse  couche  et  un  enfant 
hydrocéphale.  —  Radioscopie  (Bordet)  :  cœur  de  dimen¬ 
sions  normales  mais  un  peu  apiati.  Aorte  ascendante 
3  centimètres.  Battements  faibles.  Opacité  exagérée. 
Sommet  de  ia  crosse  surélevé.  Après  trente  piqûres  de 
cyanure,  disparition  définitive  des  douleurs  angineuses 
et  des  spasmes  douloureux  des  membres  inférieurs, 
tension  invariable.  Trois  radioscopies  faites  après  plu¬ 
sieurs  séries  de  traitement  ne  montrent  pas  de  modi¬ 
fications  appréciables  dans  les  dimensions  du  cœur 
et  de  l’aorte.  Da  malade  fait  deux  séries  de  cyanure 
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'  Obs.  XLV.  —  A.  M...,  trente-sept  ans.  Syphilis  mari¬ 
tale.  Quatre  grossesses  dont  une  terminée  par  la  nais¬ 
sance  d’un  enfant  mal  formé  et  mort-né.  A  subi  un 
traitement  préventif  à  chaque  grossesse.  Depuis  dix- 
huit  mois  environ  douleurs  angineuses  irradiant  au 
cou,  dans  la  région  interscapulaire  ou  au  bras  gauche, 
survenant  brusquement  après  les  repas  ou  à  la  marche. 
Bruits  du  cœur  assourdis.  Palpitations.  Tension  artérielle 
10-7  (Vaquez-Laubry).  —  Radioscopie  (Bordet)  :  contour 
gauche  assez  fortement  convexe,  pointe  du  cœur  abaissée 
et  arrondie  ;  augmentation  du  ventricule  gauche.  Aorte  ; 
.battements  faibles,  contours  parallèles,  sommet  nor¬ 
mal,  aorte  ascendante  2,1,  opacité  très  exagérée  surtout 
au  niveau  de  la  descendante.  Wassermann  négatif. 
Urée  sanguine  30.  Ni  sucre,  ni  albumine  dans  les  urines. 
Après  dix-huit  injections  de  cyanure,  mal  supportées 
d’ailleurs,  les  douleurs  angineuses  disparaissent  tota¬ 
lement,  la  tension  reste  invariable  ;  la  malade  continue 
un  traitement  mixte  mercuriel  et  arsenical. 

ObS.  XBVI.  —  B.  N...,  vingt-sept  ans.  A  depuis 
dix  mois  des  crises  angineuses  très  fréquentes  en  griffe 
avec  sensation  d’arrachement  accompiagnées  de  dyspnée, 
sans  irradiation,  survenant  après  la  fatigue,  les  repas, 
l’ascension  d’escaliers,  quelquefois  vers  deux  heures 
du  matin  en  plein  sommeil.  Pas  de  spécificité  héréditaire, 
ni  acquise.  Tension  artérielle  10-7  (Eiva-Rocei) .  Pas 
d’hérédité  artérielle  ni  aortique  connue.  —  Radioscopie 
(Bordet)  :  légère  augmentation  du  volunie  du  cœur, 
surtout  du  ventricule  ■  gauche  ;  aorte  très  op.aque, 
sommet  un  peu  élevé,'  diamètre  normal  (2).  Urée  san¬ 
guine  0,34.  Wassermann  négatif;  Malgré  l’absence  de 
tout  antécédent  spécifique  ou  aortique  et  devant  la 
gravité  de  l’angine  de  poitrine  chez  un  jeune  .sujet 
■{par  deux  fois,  la  crise  d’angor  s’est  accompagnée  de 
syncope),  noug' nous  croyons  en  droit  d’essayer  un  trai¬ 
tement  spécifique..  Après  vingt  piqûres  de  cyanure,  les 
crises,  très  fréquentes  auparavant,  ne  se  sont  reproduites 
qu’une  fois  et  sous  une  forme  très  atténuée  ;  même  ten¬ 
sion.  De  malade  continue  un  traitement  sous  la  forme 
arsénio-mercurielle. 

Obs.  XDVII.  —  P.  Z...,  quarante-huit  ans.  Présente 
depuis  l’âge  de  vingt-cinq  ans  de  la  tachycardie  avec 
extrasystoles,  tachycardie  observée  par  Wenckebach 
sur  plusieurs  membres  de  sa  famille.  Son  pouls  varie  de 
80  à  120,  beaucoup  plus  sous  l’infiuence  du  travail 
cérébral  et  des  émotions  que  sous  l’influence  de  la  mar¬ 
che,  de  la  fatigue  ou  du  sport.  Extrasystoles  fréquentes. 
Scintillement,  scotomes  sans  que  l’examen  ophtalmo¬ 
logique  ne  décèle  rien  d’anormal  dans  le  fond  d’œil. 
Pas  de  polyurie,  ni  de  pollakiurie.  Ecchymoses  fréquentes 
et  spontanées.  Jmnais  d’essoufflement,  même  à  de  très 
hautes  altitudes.  Aucun  antécédent  personnel  ou  héré¬ 
ditaire  de  spécificité.  Frère  mort  à  quarante-sept  ans 
d’hémorragie  cérébrale.  A  l’examen,  pouls  à  130,  tension 
artérielle  25-13  (Riva-Rocci),  pas  de  souffles  orificiels, 
clangor  aortique  très  marqué.  Crosse,  sous-clavière 
surélevées.  Réflexes  normaux,  pupilles  réagissent  nor¬ 
malement  mais  paraissent  festonnées.  Wassermann 
négatif.  Urée  .sanguine  0,60.  —  Radioscopie  (Bordet)  : 
cœur,  point  G  -relevé,  contour  gauche  hémisphérique, 
flèche  3,8.  Pointe  arrondie.  Indice  de  profondeur  exagéré. 
Cœur  en  œuf  avec  dilatation  hypertrophique  du  ventri¬ 
cule  gauche.  Aorte:  forte  opacité,  contour  parallèle, 
sommet  surélevé,  ascendante  3,5,  descendante  visible  jus¬ 
qu’  au  diaphragme.  Après  quarante  injections  de  cyanure 
sauf  une  légère  diminution  de  la  maxima  (23)  dont  il 


n’y  a  pas  lieu  de  tenir  compte,  étant  donnée  l’émotivité 
.du  malade,  il  ne  se  produit  aucune  amélioration,  vrai¬ 
semblablement  par  suite  de  l’état  rénal. 

Quoique  très  résumées,  ces  observations  sé 
passent  de  commentaires.  Nous  y  reviendrons 
d’ailleurs  quand,  dans  un  proclrain  travail, 
nous  étudierons  le  mode  d’emploi,  les  doses,  les 
avantages  et  les  inconvénients  de  la  médication 
cj’'anli5"drarg3’-rique  dans  les  affections  cardio¬ 
artérielle, s^. 


LE  MÉCANISME 
DE  LA  PRODUCTION  DE 
L’HYPERTROPHIE  TYPE 
EXCENTRIQUE  ET  DE  LA 
DILATATION  PRIMAIRE  DU 
CŒUR  (^) 


L.  KATSILABROS 

Assistant  étranger  de  la  Faculté  de  médecine  de  Paris. 

On  désigne  sous  le  nom  d’hypertrophie  excen¬ 
trique  un  type  d’hjqiertrophie  ventriculaire  parti¬ 
culièrement  décrit  par  R.  Tripier,  surtout  dans 
l'insuffisance  aortique. 

Elle  est  caractérisée  par  l’allongement  du 
grand  axe  du  cœur,  par  l’épaississement  relati¬ 
vement  modéré  de  ses  parois,  et  par  l’agrandisse¬ 
ment  considérable  de  la  cavité  avec  un  certain 
■effacement  des  colonnes  charnues;  déplus,  la  cavité 
prend  une  forme  globulaire  due  à  la  dilatation 
et  à  la  «  soufflure  »  de  la  pointe,  nettement  diffé¬ 
rente  de  la  forme  conique  normale.  Il  ne  faut  pas 
confondre  avec  une  dilatation  atonique  cet  agran¬ 
dissement  de  la  cavité  dans  les  phases  d’adapta¬ 
tion  ;  c’est  la  dilatation  primaire  ou  active  des 
auteurs  (Potain,  Vaquez).  Ce  t3'pe  d'iwpertrophie 
excentrique  se  rencontre  aussi  au  cœur  droit,  dans 
rinsrrfîisance  de  l’artère  pulmonaire. 

Les  classiques  ne  nous  domient  pas  l’explica¬ 
tion  du  mécanisme  de  ce  type  d’hypertrophie. 
Ee  professeur  Bard  a  essaj^é  de  nous  donner  une 
explication  basée  sur  le  rôle  d’une  action  parti¬ 
culière  du  nmscle  cardiaque,  connue  depuis  long¬ 
temps,  à  savoir  l’activité  de  la  diastole  cardiaque. 
Sur  ce  sujet  il  existe,  malgré  les  minutieuses  re¬ 
cherches,  plusieurs  incertitudes  et  questions  mal 
définies.  Ee  but  de  notre  article  n’est  pas  de  dis¬ 
cuter  les  diverses  opinions  ;  cependant  nous  vou¬ 
lons  insister  sur  quelques  points  de  cette  ques¬ 
tion.  Ees  physiologistes  ont  trouvé  que  la  dias- 

(i)  Travail  du  service  du  professeur  Vaquez  à  l’hôpital 
de  la  Pitié. 
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tôle  du  cœur  n’est  pas  seulement  le  fait  du  passage 
du  sang  dans  le  ventricule  par  l&vis  a  ter  go,  mais 
qu’elle  est  bien  aussi  le  fait  d’énergie  spéciale  ven¬ 
triculaire.  Chauveau  et  Marey  ont  montré  que  la 
tension  intraventriculaire  après  la  systole  est 
négative.  I,uciani  et  Stéfani  de  leur  côté  ont  mon¬ 
tré  l’action  quasi  spécifique  du  vague  sur  la  dias¬ 
tole.  Mais  parce  que,  anatomiquement,  on  ne  voit 
aucune  disposition  spéciale  des  fibres  capables 
d’expliquer  dans  une  certaine  mesure  la  contri¬ 
bution  propre  du  muscle  à  l’activité  de  la  diastole, 
plusieurs  physiologistes  pensent  que  l’activité 
de  la  diastole  n’est  que  la  mise  en  œuvre  de  l’éner¬ 
gie  musculaire  de  la  systole  emmagasinée  pendant 
ce  temps  dans  le  tissu  élastique.  Cette  idée  est 
confirmée  par  quelques  faits  cliniques  oii  l’on  voit 
nettement  que  la  diastole  cardiaque  se  fait  avec 
une  certaine  force  du  fait  de  la  contribution  spé¬ 
ciale  du  tissu  élastique  fortement  développé  (pé¬ 
ricardites  symphytiques,  médiastinites  adhésives). 
Dans  ces  cas,  ils  ont  aussi  décrit  un  phénomène 
de  bruit  de  galop  diastolique. 

De  professeur  Bard,  par  un  article  des  Archives 
des  maladies  du  cœur,  s’éleva  contre  cette  concep¬ 
tion  et  pensa  que  la  diastole  du  cœur  est  active 
par  une  énergie  musculaire  propre.  Pour  défendre 
cette  idée,  il  apporte  à  côté  d'autres  arguments 
une  théorie  personnelle  de  la  production  de  l’hy¬ 
pertrophie  excentrique.  Il  considère  l’hypertro- 
plüe  excentrique  du  ventricule  gauche  dans  l’insuf¬ 
fisance  aortique  comme  fait  de  l’activité,  dit-il, 
de  la  diastole  dans  cette  maladie.  Il  écrit  précisé¬ 
ment  :  «  L’hypertrophie  du  ventricule  gauche, 
dite  excentrique,  si  particulière  que  crée  l’insuf¬ 
fisance  aortique  ne  saurait  relever  du  même 
mécanisme  de  production  que  l’hypertrophie  ori- 
ficielle,  parles  lésions  rénales  ou  par  les  syndromes 
hypertensifs.  Les  différences  qui  séparent  ces 
deux  modes  d’hypertrophies  proviennent  de  ce 
que  chacun  d’eux  est  en  rapport  avec  la  nature  de 
la  perturbation  circulatoire  qu’il  est  appelé  à 
compenser.  Le  rétrécissement  de  l’orifice,  leshyper- 
tensions  exigent  le  renforcement  des  systoles.  Mais 
celui-ci  ne  saurait  apporter  aucunsecours  àl’insufii- 
sance  aortique:  c’est  du  renforcement  des  diastoles 
que  cette  modification  orificielle  a  besoin.  Lé  seul 
moyen  pour  le  cœur  de  compenser  la  déperdition 
de  sang  qui  résulte  pour  l’appareil  circulatoire 
du  reflux  diastolique,  est  d’accroître  le  volume 
de  l’ondée  ventriculaire  ;  car  il  n’est  nul  besoin 
d’en  accroître  la  force  d’expulsion,  puisque  rien 
ne  contrarie  sa  sortie  et  sa  progression.  Le  ventri¬ 
cule  réalise  cet  accroissement  de  l’ondée  par  une 
augmentation  de  sa  dilatation  diastolique,  aug¬ 
mentation  dont  la  répétition  arrive  à  créer  l’hy¬ 
pertrophie  excentrique  en  cause.  De  même  que 
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l’hypertrophie  concentrique  provient  du  renfor¬ 
cement  des  systoles,  l’hypertrophie  excentrique 
provient  du  renforcement  des  diastoles,  » 

Les  mêmes  types  d’hypertrophie  se  rencontrent 
aussi  au  ventricule  droit  ;  hypertrophie  concen¬ 
trique  ffu  rétrécissement  de  l’artère  pulmonaire, 
hypertrophie  excentrique  de  son  insuffisance.  Le 
professeur  Bard  décrit  comme  autre  type  de 
l'hypertrophie  excentrique  une  légère  hypertrophie 
avec  dilatation  vers  là  région  de  la  base  du  ventri¬ 
cule  droit  consécutive  aux  lésions  chroniques  du 
poumon.  Il  explique  aussi  le  mécanisme  de  la 
production,  de  celle-ci  par  le  renforcement  des 
diastoles.  «  L’hypertrophie  peut  résulter,  dans  ce 
cas,  du  besoin  d’augmenter  le  volume  de  l’ondée 
sanguine  en  rapport  avec  l’appel  périphérique 
qu’engendre  l’insuffisance  de  l’artérialisation  du 
sang  dans  le  réseau  capillaire  du  poumon.  » 

Dans  cet  ordre  d’idées  M^i®  Cottin  et  de  Meyer 
ont  donné  l’explication  du  phénomène  au  Congrès 
de  médecine  de  Strasbourg  (1921).  Nous  croyons 
qu’on  peut  faire  à  cette  théorie,  telle  que  l’a  déve¬ 
loppée  le  professeur  Bard,  les  objections  sui¬ 
vantes  : 

1°  Le  professeur  Bard  explique  l’insuffisance 
cardiaque  qui  survient  dans  l’insuffisance  aor¬ 
tique  après  la  phase  de  compensation  en  disant 
que  ce  n’estpas  l’insuffisance  des  forces  systoliques, 
mais  l’insuffisance  des  forces  diastoliques,  l’hy- 
podiastolie,  comme  il  dit,  qui  crée  le  syndrome  de 
l'insuffisance  cardiaque.  Mais  pourquoi,  dans  le 
syndrome  d’insuffisance  cardiaque  de  cette  mala¬ 
die  valvulaire,  obtient-on,  en  utilisant  l’ouabaïne, 
des  résultats  évidemment  supérieurs  à  ceux  obte¬ 
nus  après  utilisation  de  la  digitaline?  Et  l’on  con¬ 
naît  l’action  positive  de  la  digitaline  sur  le  renfor¬ 
cement  des  diastoles  et  sur  la  diminution  du  tonus 
cardiaque  et  l’action  négative  de  l’ouabaïne  qui, 
comme  l’a  montré  le  professeur  Vaquez,  est  le 
médicament  qui  augmente  le  tonus  et  la  force 
des  systoles. 

2°  Dans  le  rétrécissement  mitral  on  voit  que  le 
ventricule  gauche  est  diminué  de  volume.  Nous 
savons  aussi  que  l'ondée  sanguine  de  chaque  sys¬ 
tole  est  plus  petite  qu’à  l’état  normal  et  que  le 
débit  circxdatoire  de  la  périphérie  est  diminué. 
Pourquoi  le  ventricule  gauche  n’augmente-t-il 
pas  sa  diastole,  et  ensuite  sa  cavité  et  l’épaisseiu 
de  ses  parois,  pour  compenser  la  déficience  circu¬ 
latoire  de  la  périphérie,  faisant  une  sorte  d’aspira¬ 
tion  du  sang  de  l’oreillette?  Évidemment  ici  ce 
n’est  pas  le  même  symdrome  périphérique  que  dans 
l’insuffisance  aortique,  mais  le  professeur  Bard  a 
invoqué,  pour  expliquer  l’hypertrophie  excen¬ 
trique  du  ventricule  droit  qui  résulte  des  lésions 
chroniques  du  poumon,  le  mécanisme,  ou  peut 
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dire,  de  l'aspiration  du  sang  de  l’oreillette  par 
le  ventricule. 

30  I^’insuffisance  aortique  type  Hodgson,  quand 
elle  s’accompagne  d’hypertension,  ne  fait  pas 
moins  de  l’hypçrtrophie  excentrique.  On  voit 
difficilement  "comment  se  supeqrosent  les  deux 
modalités  de  la  compensation,  he  cœur  a  besoin 
contre  l’hypertension  de  l’hypertrophie  concen¬ 
trique  et  contre  l’insuffisance  valvulaire  de 
l’hypertrophie  excentrique,  selon  le  professeur  ' 
Bard. 

Après  cet  exposé  un  peu  long  des  théories  invo¬ 
quées  pour  expliquer  le  mécanisme  de  l’hyper¬ 
trophie  excentrique  et  des  objections  que  nous 
avons  faites,  nous  tâcherons  de  l’expüquer  par  des 
faits  moins  incertains. 

Pour  discuter  cette  question,  il  faut  traiter 
d’abord  celle  de  la  dilatation  primaire  et,  après, 
celle  de  l’hypertrophie.  Potain  et  Vaquez  ont 
fait  depuis  longtemiDS  remarquer  que  l’hypertro¬ 
phie  ne  se  conçoit  pas  sans  dilatation  préalable 
et  que  l’acte  initial  du  cœur  surpris  par  un  travail 
intempestif  consiste  dans  un  agrandissement  de 
ses  cavités  qui  est  suivi  après  un  temps  variable, 
et  sous  la  condition  que  les  fibres  musculaires 
soient  indemnes,  par  un  épaississement  des  parois. 

Be  professeur  Vaquez  a  appelé  cette  dilatation 
préalable  dilatation  primaire  ou  active.  Conformes 
à  cette  conception  de  Potain  et  Vaquez  sont  les 
travaux  récents  des  physiologistes.  Starlihg 
notamment  a  prouvé  que  «  le  cœur  allonge  ses 
fibres  pour  renforcer  leur  systole  ». 

Personnellement,  nous  croyons  que  cette  dila¬ 
tation  primaire,  qu’eUe  se  fasse  par  action  propre 
des  fibres  ou  non,  se  conditionne  toujours  et  s’en¬ 
tretient  par  la  tension  intraventriculaire  pendant 
•  la  diastole  ;  et  les  différents  degrés  de  la  dilata¬ 
tion  primaire  des  maladies  valvulaires  se  font 
par  la  différente  tension  intraventriculaire  pen¬ 
dant  le  temps  de  la  diastole.  Nous  citons  les  exem¬ 
ples  suivants. 

Dans  le  rétrécissement  aortique,  s’il  se  produit 
une  dilatation  primaire  ou  non  (i),  si  elle  se  fait 
par  action  propre  du  muscle  ou  non,  cette  dila¬ 
tation  ne  s’entretient  pas.  D’h3q)ertrophie  qui 
suit  annule  la  cause  de  son  existence  et  de  cette 
façon  se  crée  l’hypertrophie  type  concentrique. 
Dans  cette  lésion  valvulaire,  pendant  le  temps  de 
la  diastole  la  tension  intraventriculaire  est  nor¬ 
male. 

Dans  l’insuffisance  mitrale,  pendant  la  diastole 

(I)  Nous  a'oyoïxs  qu’il  faut  dans  l'iitude  de  la  dilatation 
primaire  tenir  compte  aussi  du  fait  que  les  maladies  valvulaires 
sténosantes  se  constituent  lentement  et  les  insuffisantes,  au 
contraire,  rapidement. 


la  tension  intraventriculaire  est  supérieure  à  la 
normale  parce  que  la  quantité  du  sang  qui  des¬ 
cend  de  l’oreillette  est  plus  considérable  qu’à  l’état 
normal.  Par  suite  de  cette  augmentation  de  la 
tension  intraventriculaire  pendant  le  temps  du 
relâchementdu  muscle,  la  dilatation  primaire  s’aug¬ 
mente  et  s’entretient.  A  la  suite  se  fait  l’hypertro¬ 
phie,  qui  dans  une  certaine  mesure  annule  la  dila¬ 
tation  primaire,  et  de  telle  façon  se  crée  un  type 
d’hypertrophie  intermédiaire  qui  s’appelle  hyper- 
tropliie  simple.  Dans  l’insuffisance  aortique,  pen¬ 
dant  la  diastole  la  tension  intraventriculaire  aug¬ 
mente  progressivement  et  tend  à  s’égahser  à  la 
tension  minima  de  la  pérqffiérie  selon  les  lois 
physiques  des  vases  communicants.  Par  suite 
de  cette  tension  intraventriculaire  pendant  le 
temps  de  la  diastole,  tension  qui  est  plus  consi¬ 
dérable  que  dans  les  autres  maladies  valvulaires, 
le  muscle  subit  une  dilatation  primaire  aussi  plus 
considérable.  D’hypertropliie  qui  suit  ne  peut  pas 
annuler  cette  dilatation,  qui  toujours  s’entretient 
non  seulement  par  la  tension  intraventriculaire 
de  la  diastole,  la  même  à  chaque  période  de  révo¬ 
lution  cardiaque,  mais  aussi  par  les  oscillations 
de  celle-ci  qui,  du  fait  de  la  libre  communication 
du  ventricule  avec  le  système  artériel  pendant 
la  diastole,  se  font  à  l’occasion  d’xm  effort,  etc. 
Ainsi  se  crée  le  type  d’hypertrophie  excentrique. 

Maintenant  il  nous  reste  à  expHquer  la  raison 
de  l’hypertrophie  dans  l’insuffisance  aortique.  Des 
classiques  admettent  que  le  travail  systolique 
du  cœur  augmente  dans  cette  maladie.  Ils  disent  : 
si  l’on  représente  le  volume  de  l’ondée  systoHque 
par  V,  la  pression  artérielle  de  l’humérale  par  P 
et  le  travail  du  cœur  par  T,  la  simple  formule 
V  X  P  =  T  nous  donne  le  travail  du  muscle.  Si  un 
de  ces  facteurs  augmente,  évidemment  le  travail 
du  cœur  augmente.  Dans  l’insuffisance  aortique, 
l’ondée  systolique  augmente,  d’où,  par  la  formule 
ci-d'essus,  augmentation  du  travail  du  cœur. 

Mais,  si  l’on  réfléchit  mi  peu,  on  voit  que  si  le 
volume  de  l’ondée  syystolique  augmente,  la  ten¬ 
sion  moyenne  du  système  artériel  s’abaissè  du 
fait  de  la  chute  diastoUqûe.  Or  le  professeur  Bard, 
ne  voyant  nulle  part  une  explication  mécanique 
plausible  de  l’hypertrophie,  a  accepté,  comme  nous 
l’avons  écrit  plus  haut,  comme  cause  le  travail 
intensif,  dit-il,  des  diastoles. 

Nous  croyons  que  le  travail  systolique  du  cœur 
dans  l’insuffisance  aortique  est  supérieur  à  l’état 
normal.  Nous  négligeons  la  petite  élévation  de  la 
tension  systolique  à  l’humérale,  qui  d’ailleurs, 
n’est  pas  constante. 

Nous  voulons  dire  que  dans  l’insuffisance .  aor- 
■  tique  type  endocarditique  se  crée  rme  sorte  d’hy- 
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pertension  intra-aortique  systolique,  d’où  surcroît 
du  travail  du  cœur.  Normalement  la  pression 
intraaortique  systolique  est  légèrement  supérieure 
à  la  maxima  de  l’iiumorale.  I,es  physiologistes 
expliquent  cette  supériorité  par  ce  qui  se  passe 
dans  l’expérience  des  tubes  piézométriques  de 
BemouilH.  Mais  nous  croyons  que  ce  qui  se 
passe  dans  l’expérience  de  Bernouilli  intéresse 
la  pression  constante  des  vaisseaux,  et  ici  il  s’agit 
de  la  pression  variable.  Pour  nous,  cette  petite 
supériorité  de  la  tension  intra-aortique  est  le  fait 
d’tm  phénomène  d’hydrodynamie  qtd  s’appelle 
«  coup  de  béUer  ».  Faisons  l’expérience  suivante. 
Prenons  un  tuyau  élastique  très  long,  avec  les 
parois  minces  et  élastiques  et  fermé  à  un  bout. 
Remphssons-le  de  liquide  sous  une  pression  don¬ 
née  (pression  constante  des  vaisseaux).  Appli¬ 
quons  au  bout  ouvert  une  simple  pompe.  B’intro- 
duction  lente  avec  la  pompe  d’une  certaine  quan- 
titédu  liquideaugmenteralapressiondans  le  tuyau. 
Cette  pression  sera  partout  la  même.  Mais  si  on 
introduit  la  même  quantité  de  liquide  mais  avec 
une  vitesse  forte,  l’enregistrement  des  pressions 
nous  montrera  qu’au  segment  le  plus  approché 
de  la  pompe  la  pression  sera  plus  élevée  pour  un 
temps  hmité  qu’aux  autres  segments  du  tuyau. 
Cette  hyperpression  momentanée  s’objective  aussi 
par  un  gonflement,  une  dilatation,  de  ce  segment 
qui  disparaît  vite. 

Ce  phénomène  se  produit  du  fait  que  les  modi- 
fiçations  de  la  pression  aux  segments  successifs  du 
tuyau  se  font  dans  un  temps  qui  apporte,  sa 
contribution,  Be  même  phénomène  se  passe  à 
l’aorte,  d’où 'cette  petite  supériorité  de  la  pression 
intra-aortique  à  la  pression  de  l’humérale, 

B’effet  du  coup  de  béher  est  proportionnel, 
le  temps  de  l’évacuation  du  sang  restant  le  même, 
au  volume  de  l’ondée  sanguine  et  à  sa  vitesse, 
à  l’élasticité  de  l’aorte  et  à  la  pression  constante 
périphérique. 

Dans  l’aortite  chronique,  où  l’élasticité  de 
^aorte  est  diminuée,  propriété  qui  joue  le  rôle 
d’amortisseur,  le  phénomène  de  coup  de  bélier 
est  dans  toute  sa  netteté.  Ba  tension  intra-aortique 
systolique  dans  ce  cas  est  de  beaucoup  supérieure 
à  la  maxima  de  l’humérale  à  l’état  normal.  D’qù 
surcroît  de  travaü  systolique  du  cœur  et  hyper¬ 
trophie  du  ventricule  gauche  consécutive. 

Dans  l’insuffisance  aortique,  c’estl’augmentation 
du  volume  de  l’ondée  systolique  ou,  pour  mieux 
dire,  l’augmentation  de  la  -vitesse  de  l’ondée  qui 
rend  ce  phénomène  plus  net  qu’à  l’état  normal. 
Ba  vitesse  de  l’ondée  systolique  augmente  du  fait 
que  le  cœur  est  obligé  d’évacuer  dans  le  même 
temps,  le  temps  del'évaçuation  qui  reste  le  même, 


une  quantité  supérieure  de  sang.  D’où  augmenta¬ 
tion  de  la  pression  systoUque  intra-aortique  et 
comme  conséquence  de  ce  surcroît  du  travail  du 
cœur,  son  h3q)ertrophie.  Nous  avons  dit  plus  haut 
que  l’effet  du  coup  de  bélier  dépend  non  seulement 
du  volume  de  l’ondée  systolique  et  de  sa  vitesse 
et  del’élasticité  de  l’aorte,  mais  aussi  de  la  pression 
constante  de  l’appareil  circulatoire.  Dans  l’insuf¬ 
fisance  aortique  précisément  la  tension  constante 
(minima)  s’abaisse.  Donc  peut  se  poser  la  question 
suivante  :  Dans  l’insuffisance  aortique  où  nous 
avons  augmentation  d’un  facteur,  diminution  de 
l’autre,  aurons-nous  neutralisation  de  ses  actions 
inverses  sur  l’effet  du  coup  de  béUer,  en  d’autres 
termes  sur  la  tension  systolique  intra-aortique? 

Ba  physique  nous  répond  non.  Dans  l’insuffi¬ 
sance  aortique  nous  avons  un  volume  du  sang 
qui,  au  lieu  de  rester  dans  l’appareil  artériel  et 
par  sa  présence  comme  volume  inerte  de  maintenir 
la  tension  constante  à  im  niveau  supérieur,  reflue 
dans  le  ventricule. 

Ce  volume  de  sang  reflué,  additionné  au  volume 
de  l’ondée  systohque  suivante,  fait  augmenter  en 
proportion  simple  la  vitesse  de  l’ondée,  du  fait 
de  la  fixité  du  temps  de  l’évacuation.  Tandis  qu’au 
contraire  l’augmentation  de  la  vitesse  fait  aug¬ 
menter  au  carré  l’effet  du  coup  de  bélier,  ç’est-à- 
dire  la  pression  systohque  intra-aortique,  comme 
le  montre  la  formule  d’hydrodynamie  P  =  K.V“  (i). 
Donc  le  volume  qui  reflue  au  ventricule  pendant 
la  diastole  et  qui  par  son  absence,  comme  volume 
inerte,  du  système  artériel,  fait  tomber  la  tension 
constante  de  2  ou  3  centimètres  de  mercure,  addi- 
tonné  au  volume  de  l’ondée  systolique,  provoque 
une  hyperpression  systoliqueconsidérable  à  l’aorte, 

Nous  avons  demandé  l’avis  des  physiciens  de  la 
Sorbonne  au  point  de  vue  mécanique  sur  notre 
conception  et  cet  avis  fut  confirmatif. 

Mais  nous  croyons  pouvoir  apporter  en  faveur  de 
notre  explication  deux  faits,  l’un  radioscopique, 
l’autre  anatomo-pathologique.  Dans  l’insuffisance 
aortique  endocarditique  on  voit  à  l’écran  les 
forts  battements  de  l’aorte.  On  voit  nettement 
un  gonflement,  plus  considérable  qu’à  l’état 
normal,  de  l’aorte  ascendante  pendant  la  systole, 
Jusqu’à  maintenant,  on  n’a  pas  posé  la  question 
de  leur  cause.  On  les  a  confondus  probablement 
avec  les  battements,  aussi  amples,  du  cœur  dans 
ces  cas.  Bes  battements  du  cœur  sont  amples  du 
fait  de  la  considérable  dilatation  primaire  du 
ventricule  gauche.  Ba  forte  dilatation  de  l’aorte, 
S3mchrone  à  chaque  systole,  provient,  pour  nous,  de 
l’augmentation  considérable  de  la  tension  Tnayjma 

.  (i)  P  =  ijression;  K  ■=  différentes  constantes  ;  V  =  vitesse, 
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intrâ-aortique.  On  sait  depuis  longtemps  que 
l'insuffisance  aortique  t5Tpe  Corrigan  peut  après 
un  temps  variable  «  s’artérialiser  »,  s’accompagner 
d'une  sclérose  et  dilatation  de  l’aorte.  Ce  phéno¬ 
mène  vraiment  a  étonné  les  auteurs.  Pour  l’ex¬ 
pliquer,  ils  ont  invoqué,  Josué  notamment,  ime 
hyperadrénalinémie  réactionnelle,  etc.  Pour  nous, 
cette  sclérose  et  dilatation  de  l’aorte  s’explique 
facilement  par  l’hyperpression  systolique  intra- 
aortiqüe,  comme  nous  l’avons  décrite  ci-dessus.  I^a 
relation  dé  cause  à  effet  entre  l’hypertension  et 
la  sclérose  est  connue  depuis  les  travaux  de  notre 
maître  le  professeur  Vaquez  et  de  son  école. 

•  •  En  dernier  point,  nous  croyons  que,  dans  l’étude 
de  riiyi^ertrophie  consécutive  aux  lésions  valvu¬ 
laires,  il  faut  tenir  coinpte  non  seulement  de  l’effet 
mécanique  de  la  lésion  valvulaire,  mais  aussi  des 
altérations  du  muscle  cardiaque  toujours  associées 
et  dues  au  même  processus  nocif. 

Conclusions.  —  1°  Ea  dilatation  primaire, 
quelle  qu’en  soit  l’explication,  s’agrandit  et  s’en¬ 
tretient  par  ce  que  nous  appelons  tension  intraven- 
triculaire  du  relâchement  du  muscle. 

2”  Ea  dilatation  primaire  est  plus  considérable 
dans  l’insuffisance  aortique  parce  que  la  tension 
intraventriculaire  de  la  diastole  est  plus  forte. 
Cette  forte  teirsion  intraventriculaire  de  la  diastole 
provient  de  la  communication  qui  existe  du  fait 
de  l’insuffisance  de  l’orifice  entre  la  cavité  ventri¬ 
culaire  et  la  périphérie. 

3°  E’hypertrophie  des  parois  ventriculaires  dans 
l’insuffisance  aortique  se  fait  par  surcroît  du  tra¬ 
vail  systolique  du  cœur.  Ce  surcroît  du  travail 
pour  le  cœitr  provient  de  ce  que  nous  appelons 
hypertension  systolique  intra-aortique. 

4°  E’hypertrophie  type  excentrique  de  l’insuf¬ 
fisance  aortique  se  fait  par  la  combinaison  de  la 
forte  dilatation  primaire  et  de  l’hypertrophie  du 
muscle. 
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LA  THÉRAPEUTIQUE 
INTESTINALE  PAR 
MÉDICAMENTS  ADSORBÉS 


R.  QOIPFON 

Nous  avons  signalé  dans  ce  journal  il  y  a  deux 
ans  (i)  les  heureux  effets  qu’on  peut  obtenir 
dans  le  spasme  colique  de  l’atropine  fixée  sur  du 
charbon.  E’usage  de  ce  médicament  a  largement 
justifié  l’opinion  que  nous  donnaient  nos  pre¬ 
mières  observations,  et  il  constitue  actuellement 
un  des  meilleurs  traitements  de  la  constipation 
•  spasmodique. 

Tout  récemment  le  professeur  Blum  (de  Stras¬ 
bourg)  (2)  développait  devant  l’Académie  de 
médecine  de  nouvelles  applications  de  ce  prin¬ 
cipe.  Il  avait  ainsi  réalisé  des  adsorbats  sur  le 
charbon  avec  l’iode,  l’acide  chlorhydrique,  le 
soufre,  l’hydrogène  sulfuré,  tous  corps  volatils.  Il 
en  affirmait  l’efficacité  thérapeutique. 

Cette  publication  nous  incite  à  rapporter  les 
essais  que  nous  avons  faits  en  fixant  divers  médi¬ 
caments  sur  le  charbon,  en  vue  de  les  appliquer 
grâce  à  cet  excipient  au  niveau  même  du  côlon. 

On  se  rappelle  le  principe  utilisé.  Ee  charbon  au 
contact  de  certains  corps,  gazeux  ou  solubles,  les 
fixe  par  adsorption,  par  une  sorte  de  propriété 
tinctoriale.  Mais  au  contact  de  certains  corps 
abaissant  la  tension  superficielle,  ce  charbon 
cède  lentement  les  substances  qu’il  a  fixées. 

C’est  ainsi  que,  conformément  à  la  théorie,  nous 
avons  vu  le  charbon  chargé  d’une  dose  d’atro¬ 
pine  exactement  proportionnée  à  son  pouvoir 
adsorbant  agir  localement  sur  le  spasme  colique, 
le  résoudre  in  situé,  la  manière  d’une  instillation,  et 
faire  cesser  la  constipation  sans  imprégner,  tout 
l’organisme  de  cet  alcaloïde. 

(1)  Goitpon,  Traitement  des' spasmes' coliques  par  le  char¬ 
bon  atrophié  [Paris  méd.  12  décembre  1925)- 

(2)  Blum,  Sur  le  charbon  comme  véhicule  des  substances 
médicamenteuses  [Bull-  de  l’Acad.  de  méd.,  24  Janvier  1928). 
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•  Nos  nouveaux  essais  se  sont  portés  sur  d’autres 
corps  actifs,  soit  spécifiquement  antiseptiques, 
soit  modificateurs  du  système  nerveux. 

I.  —  Agents  antiseptiques. 

A.  L’émétine.  —  Il  était  tout  indiqué  d’utiliser 
la  propriété  si  curieuse  du  charbon  pour  adminis¬ 
trer  l’émétine.  On  connaît  les  effets  généraux 
si  désagréables  de  ce  médicament,  qui  entravent 
souvent  son  emploi,  malgré  son  action  si  spéci¬ 
fique  sur  les  amibes  dysentériques.  L’état  Hpo- 
thjunique  et  nauséeux  qu’il  provoque  l’est  aussi 
bien  par  voie  sous-cutanée  que  fer  os.  On  a  souvent 
essayé  d’atténuer  ses  effets  fâcheux  ;  c’est  pour¬ 
quoi  l’administration  par  lavement  de  macération 
d’ipéca,  dite  à  la  Brésilienne,  a  conservé  tant 
d’adeptes,  malgré  les  difficultés  de  son  applica¬ 
tion.  Ravaut,en  l’incorporant  dans  sa  pâte  célèbre, 
qui  contient  du  charbon,  a  peut  être  réalisé  ainsi 
en  partie  l’adsorption  qui  pourrait  porter  l’émé¬ 
tine  dans  le  gros  intestin,  en  limitant  son  absorp¬ 
tion  par  la  muqueuse.  C’est  en  effet  dans  le  côlon 
qu’il  faut  amener  cet  alcaloïde,  car  c’est  seulement 
là  que  vivent  les  amibes.  Les  auteurs  sont  d’accord 
pour  observer  avec  quelle  netteté  les  dégâts  de 
l’amibe  s’arrêtent  à  la  valvule  iléo-cæcale.  Comme 
c’est  à  partir  du  cæcum  que  le  charbon  cède  la 
plus  grande  partie  de  ce  qu’il  a  adsorbé,  parce 
que  c’est  là  qu’il  séjourne  le  plus  longtemps,  le 
charbon  émétiné,  ou,  selon  l’expression  du  pro¬ 
fesseur  Blum,  l’adsorbat  d’émétine  commencera  à 
agir  uniquement  là  où  l’on  attend  son  action. 

Les  premières  expériences  faites  sur  des  por¬ 
teurs  de  kystes  amibiens  semblent  avoir  été  favo¬ 
rables  ;  l’action  nauséeuse  a  été  quelquefois  per¬ 
ceptible,  toujours  atténuée,  parfois  absente.  Les 
kystes  amibiens  ont  disparu  après  huit  jours  de 
traitement,  à  raison  de  3  cuillères  à  café  de  charbon 
contenant  chacune  5  centigrammes  de  chlorhy¬ 
drate  d’émétine,  par  jour. 

Tel  est  l’exemple  d’un  homme  de  trente-huit  ans 
atteint  depuis  quatre  ans  de  recto-sigmoïdite, 
reconnue  amibienne  depuis  seize  mois.  Pendant 
un  an  le  traitement  émétino-arsenical  n’a  dimi¬ 
nué  ni  les  douleitrs  vives  le  long  du  côlon  descen¬ 
dant  et  du  sigmoïde,  ni  les  épreintes,  ni  les  selles 
glaireuses,  ni  n’ont  supprimé  les  amibes.  Depuis 
quatre  mois,  le  charbon  émétiné  avec  ou  sans 
l’aide  de  charbon  arsénobenzolé,  a  toujours  fait 
cesser  pour  tm  temps  douleurs  et  émissions  glai¬ 
reuses  et  les  rechutes  s’espacent.  Il  n’a  pas  été 
possible  de  retrouver  d’amibes,  ni  leurs  kystes. 

B.  L’arsénobenzol.  —  Les  arsénobenzols 
ont  été  largement  utilisés  depuis  quelques  années 
pour  le  traitement  des  infestations  parasitaires 
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par  protozoaires  :  amibes,  lamblia,  chilnmasti-g  et 
trichomonas,  spirilles.  Leur  emploi  s’est  même 
heureusement  étendu  au  traitement  d’affections 
intestinales  mal  classées,  mais  dont  on  pressentait 
l’origine  infectieuse. 

Malheureusement,  si  le  plus  souvent  ces  médi¬ 
caments  sont  bien  supportés,  chacun  cite  des  cas, 
non  publiés  pour  la  plupart,  d’intolérances  graves, 
parfois  désastreuses.  Si  durant  ime  dysenterie 
amibienne  rebelle  et  qu’il  faut  à  tout  prix  réduire, 
on  n’hésite  pas  à  frapper  fort,  on  craint  parfois 
d’employer  pour  des  affections  relativement  bé¬ 
nignes'  des  médicaments  dont  il  est  difficile  de 
savoir  par  avance  comment  ils  seront  sup¬ 
portés. 

Aussi  avons-nous,  d’après  le  même  principe, 
fixé  sur  le  charbon  que  nous  employons  une  dose 
assez  faible  de  o^r^os  d’acide  oxyaminophénylar- 
sénique  par  cuillère  à  café.  On  peut  en  administrer 
2  cuillerées  par  jour  pendant  longtemps  :  ce 
médicament  renforce  par  son  action  spécifique 
antiseptique  celle  plus  particulièrement  anti¬ 
toxique  du  charbon.  L’absorption  est  extrême¬ 
ment  faible,  et  la  quantité  qui  peut  en  passer 
dans  l’économie  est  négligeable.  On  ne  peut  donc 
espérer  de  ce  médicament  aucun  effet  tréponémi- 
cide  sanguin  ;  mais  son  action  toute  locale  semble 
analogue  à  celle  des  attouchements  de  sels  arseni¬ 
caux  qu’on  pratique-dans  la  gorge  sur  les  plaques 
d’angine  de  Vincent. 

Les  résultats  cHniques  sont  intéressants.  Cette 
forme  a  été  surtout  employée  dans  des  cas  de 
colite  à  allure  infectieuse  qu’elle  semblait  visi¬ 
blement  amender  ;  mais  il  manque  à  ces  obser¬ 
vations  une  sanction  objective,  nous  ne  pouvons 
.  fournir  la  preuve  de  l’action  germicide  du  médi¬ 
cament  sur  les  germes  nocifs,  puisque  ceux-ci  sont 
encore  inconnus.  Par  contre,  nous  possédons  l’ob¬ 
servation  d’un  jeune  garçon  de  quatre  ans,  souf¬ 
frant  depuis  deux  sèmaines  de  diarrhée  liquide, 
fétide,  alcaline.  Les  selles  contenaient  en  abon¬ 
dance  un  flagellé,  le  Chüomastix  Mesnili.  Deux 
cuillerées  par  jour  de  charbon  arsénié  ont  été 
données  pendant  deux  jours.  Le  troisième  jour, 
les  parasites  avaient  disparu,  le  quatrième  jour 
la  diarrhée  avait  cessé.  La  médication  a  été  alors 
supprimée  et  les  troubles  digestifs  n’ont  plus 
reparu. 

Nous  connaissons  aussi  l’histoire  d’une  femme 
de  trente  ans  atteinte  depuis  sept  à  huit  ans  de 
coûte  muqueuse  avec  amaigrissement  progressif. 
EUe  présentait  tme  intolérance  absolue  aux  arseni¬ 
caux  ;  mais  elle  supporta  sans  aucun  trouble  le 
charbon  arsénobenzolé  '  qui  améliora  ses  selles  et 
lui  permit  pour  la  première  fois  de  reprendre  du 
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poids  (2  kilogrammes  en  cinq  à  six  semaines). 

I,e  charbon  arsénobenzolé  a  été  utilisé  avec 
succès  dans  ces  troubles  mal  définis  de  l’intestin 
qui  provoquent  le  syndrome  entéro-rénal  d’Heitz- 
Boyer,  et  amènent  la  pénétration  dans  l’organisme 
du  colibacille  et  de  l’entérocoque.  Il  est  possible 
que  l’arsénobenzol  libéré  dans  le  côlon  ne  détruise 
pas  ces  germes  (l’espérer  serait  un  leurre), mais  il 
n’y  a  pas  de  doute  qu’il  ne  diminue  leur  vitalité. 
B’infection  de  l’arbre  génito-urinaire  ne  cesse  pas 
du  coup  ;  elle  ne  peut  cesser  d’ailleurs  immédia¬ 
tement  sous  l’action  seule  d’un  traitement  intes¬ 
tinal,  mais  elle  permet  aux  médications  spéciales 
de  l’infection  urinaire  d’agir,  en  diminuant  la 
source  intestinale  de  cette  infection. 

Dans  les  entérites  à  spirilles,  il  est  difiicile  de 
dire  si  ces  protozoaires  sont  des  agents  infectieux 
actifs  ou  s’ils  sont  les  témoins  d’un  état  spécial  et 
anormal  du  milieu  intestinal  (anaérobiose,  corps 
réducteurs).  En  tout  cas,  un  traitement  de  huit 
jours  par  le  charbon  arsénobenzolé  les  fait  très 
fréquemment  disparaître  en  même  temps  que 
s'amendent  les  troubles  fonctionnels.  Nous  avons 
l’observation  d’rm  sujet  dont  les  selles  contenaient 
depuis  huit  ans  une  abondance  considérable 
de  spirilles  ;  sans  être  un  colitique  vrai,  il  souffrait 
de  diarrhée  au  moindre  écart  de  régime.  Un  traite¬ 
ment  de  huit  jours  à  raison  d’une  cuillerée  à 
café  de  charbon  arsenical  supprima  les  spirilles  des 
selles. 

II.  —  Modificateurs  nerveux. 

É sérine  et  pilocarpine.  —  Ces  antagonistes 
de  l'atrppine,  énergiques  excitateurs  du  vague,  ne 
sont  encore  employés  qu’avec  hésitation,  car  ils 
provoquent  des  bouffées  de  chaleur,  des  vertiges, 
des  poussées  de  sueur  pénibles.  Ils  provoquent 
d’énergiques  contractions  intestinales.  De  même 
que  le  charbon  atropiné  agit  sur  place  par  inhibi¬ 
tion  des  plexus  en  relation  avec  le  vague,  de  même 
résérine  et  la  pilocarpine  agissent  sur  ces  plexus 
par  leur  excitation. 

On  peut  être  amené  à  rechercher  cette  augmen¬ 
tation  du  tonus  intestinal  dans  deux  cas  :  d’abord 
dans  certaines  formes  de  constipation  où  l’intes¬ 
tin  paresseux  se  laisse  distendre  ;  ensuite  dans 
l’aérocolie.  E’aérocolie  est  une  véritable  infirmité 
qui  se  traduit  soit  par  des  phénomènes  de  com¬ 
pression  d’autres  organes  (estomac,  diaphragme, 
cœur),  soit  par  des  douleurs  abdominales  d’inten- 
pit.éet  de  localisations  variables,  et  a  été  rattachée  à 
une  diminution  de  la  contractilité  primitive  de 
l’intestin.  Des  gaz,  toujours  présents  dans  sa 
lumière,  et  provenant  soit  de  l’air  dégluti,  soit 
des  fermentations  gazeuses,  sont  normalement 
absorbés  par  la  muqueuse.  Cette  absorption  ne  se 


ferait  bien  que  sous  certaine  pression,  témoi¬ 
gnant  d’un  tonus  suffisant  de  la  paroi. 

On  sait  l’usage  que  font  si  largement  les  vété¬ 
rinaires  de  la  pilocarpine  contre  les  coliques  du 
cheval,  qui  sont  généralement  une  pneumatose 
cœcale. 

Des  résultats  escomi^tés  se  sont  cliniquement 
réalisés.  Nous  avons  notamment  l’observation  de 
deux  tuberculeux  atteints  d’aérocolie  avec  atonie. 
C  était  un  état  durant  depuis  longtemps  contre 
lequel  tous  les  traitements  essayés  avaient  été 
inefficaces.  Depuis  que  ces  malades  usent  de  char¬ 
bon  ésériné,  il  y  a  rme  diminution  notable  de  la 
quantité  de  gaz  accumulée  dans  les  côlons  et  la 
constipation  opiniâtre  a  disparu.  Ees  doses 
employées  ont  été  maintenues  à  deux  cuillerées  à 
café  (c’est-à-dire  de  i  milligramme  de  sulfate 
d'ésérine)  pendant  plusieurs  jours.  Pendant 
huit  jours  une  cuiUerée  à  café  a  suffi,  et  enfin  le 
traitement  a  pu  etre  réduit  à  une  cuillerée  tous  les 
deux  jom's. 


Nous  avons  également  déterminé  dans  quelles 
conditions  d’autres  adsorbats  pouvaient  être 
réalisés.  Connaissant  le  pouvoir  adsorbant  du 
charbon  employé,  nous  avons  cherché  quelle 
quantité  de  corps  actif  pouvait  être  fixée  sur  une 
masse  donnée  de  charbon,  pour  que  le  complexe 
physico-chimique  ainsi  formé  pût  être  stable 
dans  les  voies  digestives  supérieures  et  ne  céder 
son  médicament  que  peu  à  peu  pendant  le  séjour 
dans  le  gros  intestin. 

Nous  avons  ainsi  réalisé  des  combinaisons  dont 
l’emploi  nous  semblait  être  indiqué  en  thérapeu¬ 
tique  digestive,  avec  l’aconit,  le  camphre,  l’iode, 
la  cocaïne,  le  laudanum  et  le  bromure  de  codéine, 
la  cicutine  et  enfin  l’urotropine.  D’expérience 
clinique  de  ces  formes  est  en  cours,  et  ne  per¬ 
met  pas  encore  l'appréciation  de  leurs  vertus. 

Da  médication  par  la  fixation  au  charbon  de 
corps  actifs  est  bien,  comme  le  disait  le  profes¬ 
seur  Blum,  une  acquisition  thérapeutique  d’ordre 
général.  Da  première  utilisation  largement  répan¬ 
due  de  ce  principe,  qui  est  le  charbon  atropiné,  en 
affirme  l’efl&cacité.  Son  application  demande, 
comme  il  le  disait,  ime  adaptation  exacte  de  la 
quantité  des  corps  adsorbés  au  pouvoir  adsor¬ 
bant  du  charbon  employé.  Nous  avons  d’ailleurs 
utilisé  pour  nos  essais  le  même  charbon  que  le 

Blum.  Nous  avons  voulu  signaler  dès  mainte¬ 
nant  dans  cette  note  les  nouvelles  applications  que 
nous  en  avons  faites  et  qui  semblent  jusqu’à 
présent  n’être  pas  moins  heureuses. 
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Influence  de  l’ingestion  d’albuminoïdes  sur 
la  pression  artérielle. 

Il  est  généralement  admis  que  la  tension  artérielle 
s’élève  dans  la  période  de  digestion. 

PaGnikz  et  Escawer  {Presse  médicale,  4  janvier  1928) 
montrent  que  c’est  là  une  opinion  fausse.  Ils  ont  constaté 
d’abord,  chez  des  sujets  normaux,  que  la  première  période 
de  la  dligestion  était  accompagnée  d’un  abaissement  plus 
ou  moins  marqué  de  la  tension  artérielle.  Ils  ont  alors 
cherché  si  cet  abaissement  était  le  fait  de  toute  intro¬ 
duction  d’aliments  dans  l’estomac  ou  s’il  était  produit 
de  façon  plus  particulièrement  accusée  par  tel  ou  tel 
aliment. 

Or,  contrairement  à  ce  qu’on  aurait  tendance  à  croire 
a  priori,  l’ingestion  de  viande  est  suivie  pendant  la 
période  de  digestion  d’une  hypotension  très  nette,  impor¬ 
tante  et  assez  durable.  Cette  hypotension  est  retrouvée 
chez  bon  nombre  de  malades,  surtout  chez  les  hypertendus. 

Il  ne  faut  tenir  compte  des  chiffres  de  tension  trouvés 
chez  un  individu  en  période  de  digestion  que  sous  béné¬ 
fice  de  correction  qui,  le  plus  souvent,  sera  une  correc¬ 
tion  en  plus. 

P.  Bl,AMOUTIER. 

Traitement  de  la  blennorragie  par  l’asso¬ 
ciation  de  la  chimiothérapie  et  de  la  pro- 

téinothérapie. 

On  a  trop  longtemps  considéré  la  blennorragie  comme 
une  maladie  purement  locale  et  qiü  ne  se  généralisait 
que  dans  des  cas  exceptionnels.  La  gonococcie  est  une 
affection  générale  qu’il  faut  soigner  comme  telle. 

Tansard  {Presse  médicale,  28  décembre  1927)  la  traite 
en  associant  la  chimiothérapie  et  la  protéinothérapie, 
l’injection  de  lait  à  celle  de  l’argent  lipoïdique. 

Afin  d’éviter  les  réactions  locales  trop  violentes,  il 
injecte  l’argent  d’une  part  et  le  lait  de  l’autre,  mais  il 
est  nécessaire  de  faire  les  deux  piqûres  le  même  jour  et 
à  la  même  heure  :  i  à  5  centimètres  cubes  de  lait  entre 
le  tissu  cellulaire  et  l’aponévrose  de  làparoi  abdominale, 
et  2  centimètres  cubes  d’argent  en  pleine  fesse. 

Le  traitement  local  constitué  par  cet  auteur  est  réduit 
à  sa  plus  simple  expression  ;  lavages  au  permanganate 
ou  à  l’oxycyanure  à  0,15  p.  l  000  au  début,  puis,  quand 
il  n’existe  plus  qu’un  écoulement  minime,  instillation 
du  protaigol  à  i  p.  100. 

Si  la  guérison  n’a  pas  été  obtenue  en  une  vingtaine  de 
piqûres  argentiques,  il  est  facile  de  terminer  le  traitement 
en  continuant  les  injections  de  lait  et  en  substituant  les 
vaccins  à  l’argent  chimique. 

Cette  médication  possède  une  action  décongestionnante 
des  plus  nettes  sur  les  organes  atteints  (cystites,  épidi¬ 
dymites). 

Dans  les  urétrites  chroniques,  l’auteur  a  guéri  tous 
ses  malades  atteints  de  foUicuhtes  ou  de  prostatites  sans 
faire  de  massages.  Ils  ont  presque  tous  guéri  d’une  façon 
beaucoup  plus  rapide  qu’avec  le  traitement  classique. 

Cette  méthode  est  aussi  active  chez  la  femme  que  chez 
l’homme  ;  les  métrites  aiguës  ou  chroniques,  les  salpin¬ 
gites  non  suppurées,  les  bartholinltes  guérissent  rapide¬ 
ment  sous  son  influence. 


26  Mai  ig28  ^ 

Elle  est  facilement  acceptée  par  les  malades,  surtout 
si  l’on  a  soin  d’ajouter  un  peu  de  novocaïne  à  la  solution 
d’argent. 

P.  Beamoutier. 

Les  plexalgies  iliaques  gauches. 

Nombre  de  malades  se  plaignent  avec  insistance  de  la 
fosse  iliaque  gauche,  qui  ont  une  algie  des  plexus  sympa¬ 
thiques  entourant  les  artères  iliaques  primitive  et  externe. 
Roger  Savignac  et  René  Mareschai,  {Archives  des 
maladies  de  l’appareil  digestif,  novembre  1927)  étudient 
les  symptômes  et  les  causes,  discutent  le  diagnostic  et 
exposent  la  thérapeutique  de  ces  plexalgies  iliaques 
gauches. 

Le  fait  Initial  du  tableau  symptomatique,  la  douleur 
abdominale  gauche,  est  facilement  localisable  au  niveau 
de  l’artère  iliaque  primitive  et  de  l’iliaque  externe,  tout 
au  moins  chez  les  sujets  maigres  :  c’est  une  douleur 
spontanée  exacerbée  par  la  palpation  profonde.  Cette 
plexalgie  s’accompagne  souvent  de  battements  des 
iliaques  hyperesthésiées. 

Ces  plexalgies  iliaques  gauches  Sont  causées  parfois 
par  des  lésions  des  voies  urinaires  ou  des  organes  géni¬ 
taux  chez  la  femme,  mais  beaucoup  plus  souvent  par  la 
ptose  avec  constipation  et  stase  sigmoïdierme,  aggravée 
ou  non  de  sigmoïdite  et  de  périsigmoïdite. 

La  thérapeutique  de  ces  algies  doit  comporter  un 
emploi  systématique  des  sédatifs  du  S)unpathique 
(ballote,  cratœgus,  passiflore,  valériane).  Le  repos  au 
Ut,  la  cUno-digestion,  la  diathermie,  la  galvanisation 
transabdominale,  etc.,  sont  susceptibles  de  procurer 
une  sédation  appréciable.  Cette  thérapeutique  calmante 
et  antispasmodique  doit  être  complétée  par  un  traite¬ 
ment  étiologique  approprié. 

P.  Beamoutier. 

Goitre  exophtalmique. 

Dans  le  numéro  du  16  octobre  1927  du  Bruxelles 
médical,  les  Dra  L.  Dautrebande  et  A.  LEMORï  étudient 
le  traitement  prolongé  du  goitre  exophtalmique  par  l’iode 
à  doses  croissantes. 

Les  auteurs  conduisent  leur  traitement  d’après  les  don¬ 
nées  du  métabolisme  basal  ;  la  préparation  utilisée  est 
une  solution  îodo-iodurée  MO  grammes  d’iode  et  20  gr. 
d’iodure  de  potassium  pour  100  grammes  d’eau,  qu’ils 
administrent  par  gouttes.  La  dose  quotidieime  moyenne  est 
de  XX  gouttes  au  début,  elle  est  à  ce  moment  toujours 
suflflsante,  mais  les  auteurs  insistent  sur  la  nécessité  de 
maintenir  les  malades  d’une  façon  continue  sous  l’action 
de  l’iode  êt  sur  l’intérêt  qu’il  y  a  à  augmenter  progressi¬ 
vement  la  dose  si  le  métabohsme  s’élève.  Les  résultats 
favorables  obtenus  en  appliquant  cette  méthode  attei¬ 
gnent  80  p.  100  des  cas. 

U  n’est  malheureusement  pas  possible  d’augmenter 
indéfiniment  la  dose  d’iode  absorbée  quotidiennement;  il 
ne  s’agit  donc  là  que  d’un  traitement  adjuvant  qui  ne 
saurait  remplacer  dans  les  cas  graves  la  radiothérapie  et 
la  chirurgie,  mais  qu’il  conviendrait  d’associer  à  ces 
thérapeutiques.  J.  Veseoï. 


Le  Gérant:  J.-B.  BAILLIÈRE 
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m.  Ch.  DOPTER 

Médecin  ficuéral  inspecteur,  membre  de  i’ Académie  de  médecine. 

E’ aimée  qui  s'est  écoulée  depuis  la  revue  de  l’an 
dernier  sur  les  maladies  infectieuses  peut  assuré¬ 
ment  être  rangée  parmi  celles  qui  ont  doimé  une 
abondante  moisson.  Aucune  découverte  impor¬ 
tante,  il  est  vrai,  mais  maintes  questions  ont  été 
l’objet  de  reclierclies  nouvelles  qui  ont  apporté 
un  certain  nombre  de  jiierres  à  l’édifice  qui  s’élève 
progressivement  ;  bref,  quand  on  considère  l’en- 
semblc  des  ])rogrès  réali.sés,  on  ne  peut  que  se 
tenir  pour  très  satisfait. 

Fièvre  typhoïde. 

Mentionnons  tout  d’abord  la  forte  épidémie  de 
fièvre  typhoïde  qui  a  éclaté  à  Hanovre  en  lyaC  et 
qui  a  fait  l’objet  d’études  épidémiologiques  intéres¬ 
santes.  Jürgens,  puis  Haliii  (Meelù.  Klinik,  8  et 
15  juillet  1927)  lui  consacrent  des  mémoires 
importants  où  ils  mettent  l’un  et  l’autre  en  évidence 
le  caractère  anormal  de  son  éclosion.  Cette  épi¬ 
démie  a  débuté  par  mie  explosion  de  troubles 
dige.stifs  qui  ont  disparu  en  vingt-quatre  ou  qua¬ 
rante-huit  heures,  et  ce  n'e.st  qu’une  douzaine 
de  jours  après  que  les  symptômes  typhoïdes  sont 
apparus.  Hahn  n’hésite  pas  à  l’attribuer  à  l’action, 
du  bacille  typhique  ingéré  avec  imc  eau  contaminée, 
les  troubles  digestifs  du  début  étant  dus  à  la  .souil¬ 
lure  banale  de  l’eau  infectée.  Tel  n’est  pas  l’avis 
de  Jürgens  qui,  s’appuyant  sur  la  non-constatation 
-du  bacille  d’Eberth  dans  cette  eau  (ce  qui,  à  mon 
sens,  ne  constitue  pas  une  preuve  suffisante) ,  e.stime 
que  la  gastro-entérite  initiale  a  préparé  le  terrain, 
chez  des  porteurs  de  germes,  à  l’éclosion  de  la 
dothiénentérie,  mais  que  cette  dernière  n’a  pu  être 
propagée  dirècteuient  par  l’eau  souillée.  Cette 
interprétation  i^araît  bien  surprenante,  car  il  fau¬ 
drait  supposer  qu’à  Hanovre  il  se  trouvait  plus  de 
2  500  porteurs  de  bacilles  typhiques,  puisque  c’est 
à  ce  taux  que  s’est  élevé  le  chifiEre  de  la  morbidité. 

.  Très  forte  également  (2  603  cas)  fut  l’épidémie 
de  Montréal,  relatée  par  Boucher  {Btdleiin  d'hygiène 
de  Montréal,  mars-avril  1927)  ;  elle  fut  attribuée 
à  l’ingestion  du  lait;  elle  atteignit  principalement 
les  enfants  de  moins  de  dix  ans.  Ee  lait  avait  été 
contaminé  par-  mi  porteur  chronique  de  bacilles 
qui  avait  eu  une  fièvre  typhoïde  vingt  ans  aupara¬ 
vant.  C’est  la  plus  éteirdue  des  épidémies  connues 
propagées  par  le  lait  ;  cette  extension  s’explique 
par  le  mode  actuel  du  coimnercc  de  ce  produit  ; 
sa  centralisation  contribue  à  accroître  considé- 
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rablement  le  nombre  des  habitants  qui  s’appro- 
visioiment  à  une  même  source.  Il  suffit  qu’à  la 
laiterie  se  trouve  un  porteur  de  germes  pour  que 
des  contaminations  massives  s’effectuent. 

Weinberg  et  'l'inbault  {Société  de  biologie, 
26  nov.  1927)  ont  attiré  l’attention  sur  certains 
cas  de  fièvre  typhoïde  qui  avaient  été  aggravés 
par  des  germes  anaérobies  associés,  et  notanmient 
par  le  B.  perfringens  ;  le  sérum  antigangreneux 
injecté  (deux  injections  seulement)  a  amené  une 
amélioration  telle  que  quatre  jours  après  la  tempé¬ 
rature  était  au-dessous  de  la  normale  et  s’y  mçiin- 
tenait  (le  malade  avait  reçu  en  même  teni])s  du 
sérum  antityjjhoïdique).  Weinberg  rapportait  i)eu 
après  {Soc.  de  biologie,  14  janv.  1928)  deux  nou¬ 
veaux  cas,  avec i^résence  de  B.  perfringens  dans  le 
sang  ;  tous  deux  furent  favorablement  influencés 
])ar  la  sérothérapie  antigangreneuse,  qui  eut  raison 
de  cette  septicémie  surajoutée.  Mais  ce  germe  ne 
donne  pas  toujours  une  septicémie  ;  sa  présence  en 
grande  quantité  dans  les  selles  détermine  une 
intoxication  qui,  s’ajoutant  à  l’intoxication  typhoï¬ 
dique,  aggrave  le  pronostic  de  l’infection.  Aussi 
l’auteur  con.seille-t-il  de  rechercher  S3'.sténiatique- 
ment  les  anaérobies  dans  le  sang  et  les  selles,  et 
l’admmistration  de  sérum  antigangreneux  en  cas 
de  septicémie  ou  d’abondance  de  ces  germes  dans 
les  matières.  Enfin  Weinberg  et  Alexa  {Soc.  de 
biologie,  18  février  1928),  après  étude  expérimentale, 
ont  montré  que  le  bacille  typhique  et  le  B.  per- 
fringeus  favorisent  mutuellement  leur  action  ; 
injectés  avec  une  petite  dose  de  bacille  tyifiiique 
mélangée  à  une  quantité  infime  de  perfringens,  les 
cobayes  .succombent  raiîidement  de  gangrène 
gageuse  ;  d’autre  part,  l’injection  mtraveineuse 
d’un  mélange  de  doses,  inoffensives  par  elles-mêmes, 
des  deux  toxines  entraîne  souvent  la  mort  de 
l’animal.  Ces  faits  expliquent  que,  dans  la  fièvre 
typhoïde,  le  pronostic  s’aggrave  quand  l’intoxica¬ 
tion  typhoïdique  se  double  d’une  intoxication  à 
B.  perfringens. 

Une  série  d’observations  isolées  ont  ])aru,  comme 
chaque  aimée,  mettant  en  évidence  l’éclosion  de 
complications  diverses. 

Au  point  de  vite  thérapeutUpie,  Mehiotte  et 
Farjot  {Soc.  de  biologie,  2  juillet  1927)  ont  fait 
coimaître  les  heureux  résultats  qu’ils  ont  obtenus 
dans  210  cas  de  fièvre  typhoïde  et  paratyphoïdes 
observées  au  Maroc,  à  l’aide  de  la  vaccinothérapie 
digestive,  à  l’exclusion  de  toute  autre  médication  ; 
ils  ont  utilisé  soit  un  auto-vaccin,  soit  un  stock- 
vaccin  préparé  suivant  mie  technique  analogue  à 
celle  de  Fournier  et  Schwartz.  Ea  mortalité  s’est 
abaissée  à  moins  de  5  ji.  100,  taux  inédit  pour  les 
■  états  t5q)hoïdes  du  Maroc  où  la  mortalité  s’élève 
couramment  à  20  p.  100. 

A  Sniolensk,  Alissof  et  Morozkine  {Soc.  de  bio¬ 
logie,  26  oct.  1927)  ont  procédé  à  des  essais  théra¬ 
peutiques  du  même  ordre.  Sous  l’influence  de  la 
vaccinothérapie  per  os,  à  raison  de  60  à  100  mil- 
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liards  de  bacilles  par  jour,  la  moyenne  de  la  durée 
de  la  période  fébrile  a  été,  dans  l’ensemble,  de 
seize  jours.  La  mortalité  a  été  de  4  p,  100  seulement, 
alors  que,  chez  les  sujets  traités  par  les  moyens 
usuels,  elle  a  atteint  15,2  p.  100.  Dans  46  p.  100 
des  cas,  l’infection  des  traités  a  été  jugulée  en  une 
huitaine  de  jours,  et  dans  38  p.  100,  la  durée  a  été 
abrégée,  l’intensité  de  la  fièvre,  de  la  toxémie,  des 
complications  a  été  atténuée. 

La  vaccination  préventive  par  voie  buccale  a  été 
utilisée  par  Florentin  (Avenir  médical,  mai  1927) 
cliez  200  persomies  faisant  partie  d’une  agglomé¬ 
ration  rurale  (environs  de  Dijon)  où  sévissait  mre 
petite  épidémie  de  fièvre  typhoïde  ;  50  personnes 
pouvant  se  trouver  en  contact  avec  les  malades 
et  200  autres  parmi  le  reste  de  la  population  furent 
également  vaccinés  ;  aucun  cas  ne  se  produisit 
chez  les  vaccinées,  alors  que  4  se  déclarèrent  chez  les 
non  vaccinées. 

Au  cours  d’une  épidémie  qui  a  éclaté  à  Cha- 
lindrey  (Haute-Marne),  Maillefert  (Avenir  médi¬ 
cal,  février  1928)  employa  également  l’entéro- 
vaccin  Lumière  ;  environ  40  cas  s’étaient  déjà 
déclarés  ;  l’auteur  le  fit  administrer  à  i  200  per¬ 
sonnes  à  titre  préventif.  Sur  ce  chiffre,  une  seule 
contracta  la  fièvre  typhoïde  ;  l’épidémie  ne  tarda 
pas  à  prendre  fin.  A  retenir  que  plusieurs  sujets  qui 
s’y  étaient  soustraits  furent  atteints. 

Achard  (Progrès  médical,  23  avril  1927)  insiste 
sur  la  nécessité  de  pratiquer  des  revaccinations  chez 
les  anciens  vaccinés,  car  certains  perdent  l’immunité 
au  bout  de  quatre  ans. 

Un  accident  rare  de  la  vaccination  a  été  observé 
par  Alajouanine,  Fribourg-Blanc  et  Gautliier 
(Soc.  méd.  des  hôp.,  9  mars  1928)  :  il  s’agit  d’un 
syndrome  de  poliomyélite  antérieure  qui  survint 
quarante-huit  heures  après  l’injection  ;  six  mois 
après,  le  malade  présentait  encore  de  la  parésie  du 
■membre  inférieur  gauche  qui  avait  été  atteüit, 
avec  amyotrophie.  De  pareils  faits  ne  sauraient 
porter  atteinte  à  la  haute  valeur  de  cette  méthode 
préventive. 


Dysenterie  bacillaire. 

Cambiesco  et  Brauner  (Soc.  roumaine  de  biologie, 
juin  1927)  ont  recherché  le  mécanisme  de  la  vacci¬ 
nation  par  voie  buccale  chez  le  lapin.  Ils  ont  observé 
que  les  extraits  préparés  avec  les  différents  viscères 
ont  un  pouvoir  agglutinant  très  marqué  alors  que 
le  sérum  est  à  peine  agglutmant  ou  même  ne  l’e-st 
pas  du  tout.  Ils  supposent  que  l’antigène  produit 
dans  l’intestin  opère  rme  sorte  d’attraction  des 
anticorps  qui  se  trouvent  dans  le  sang. 

Blanc  et  Camiuopetros  (Acad,  des  sciences-, 
17  déc.  1927)  ont  fait  des  essais  de  vaccination 
antidysentérique  chez  l’homme  à  l’aide  du  vaccin 
qu’ils  ont  préparé  (cultures  sur  gélose  dégagée  de 
l’eau  de  condensation).  Ils  ont  pu  injecter  ainsi 
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des  bacilles  tués  ou  même  vivants  sans  qu’il  se 
produise  la  réaction  violente  habituelle.  De  plus, 
les  vaccinés  par  les  bacilles  vivants  ont  résisté 
à  l’ingestion  d’épreuve,  alors  que  les  non-vaccinés 
et  les  vaccinés  par  des  microbes  tués  ont  contracté 
la  dysenterie.  Ces  essais  demandent  à  être  pour¬ 
suivis. 

Enfin  Montel  (Soc.  dépath.  exotique,  11  janv.  1928) 
aurait  obtenu  d’excellents  résultats  thérapeutiques 
à  l’aide  du  sérum  antidysentérique  en  l’adminis¬ 
trant  aux  malades  per  os  et  en  lavements  (matin 
et  soir,  après  un  lavement  évacuateur).  Qu’il  s’agisse 
de  bacilles  de  Shiga,  de  Flexner,  de  Hiss,  etc.,  cette 
technique  serait  supérieure  à  la  méthode  classique 
des  injections  sous-cutanées. 


Mélitococcie. 

Quelques  bons  travaux  ont  été  publiés  sur  cette 
infection. 

Lemierre,  Marchai  et  Jaubert  (Soc.  méd.  des 
hôp.,  16  déc.  1927)  en  ont  observé  une  atteinte  pour 
laquelle  la  confirmation  bactériologique  aurait  été 
tardive  s’ils  n’avaient  utilisé  la  réaction  de  Bumet 
à  la  mélitine.  Celle-ci  provoqua  ime  nouvelle  onde 
fébrile  suivie  d’une  guérison  apparente  de  quarante 
jours;  une  dernière  recrudescence, mais  très  brève, 
fut  suivie  de  la  guérison  définitive.  Les  auteurs 
estiment  ainsi  que,  indépendamment  de  sa  haute 
valeur  diagnostique,  cette  réaction  doit  exercer  mie 
action  thérapeutique  en  renforçant  l’immmiité. 

C’est  une  conclusion  analogue  que  formulent  De¬ 
bré,  J.  Marie  et  Giraud  (Idem.,  même  séance),  car 
ils  estiment  que  l’intradermo-réaction  semble,  en 
plus  de  sa  valeur  diagnostique,  atténuer  et  espacer 
les  épisodes  fébriles. 

Vedel,  Pinet  et  Lapeyrie  (Soc.  méd.  et  biol,  de 
Moyitpellier,  mai  1927)  ont  attiré  l’attention  sur 
certaines  atteintes  jirenant  le  masque  de  la  fièvre 
typhoïde. 

Serio  (Arch.  di  path.  e  clinica  medica,  mai  1927) 
a  observé  5  cas  de  spondylite  survenus  à  titre  de 
complication  ;  il  décrit  une  forme  aiguë  avec  fonte 
des  corps  vertébraux  et  production  d’abcès  ossi- 
fluents,  de  même  aussi  une  fopme  chronique  qui 
se  traduit  par  des  hyperostoses. 

Une  série  d’observations  nouvelles  a  paru^  mon¬ 
trant  que  l’infection  humaine  peut  être  déterminée 
par  le  bacille  de  Bang,  germe  spécifique  de  l’avor¬ 
tement  épizootique  des  bovidés. 

Une  bonne  revue  d’Evans  (Journ.  of  A-mer.  med. 
Association,  26  févr.  1927)  met  la  question  au  point. 
Mais  les  infections  d’origine  bovine  sont  rares  ; 
la  différenciation  ne  peut  se  faire  que  par  les  réac¬ 
tions  d’agglutination  ;  l’auteur  attire  également 
l’attention  sur  mie  autre  infection  produite  par 
B.  iuralense  qui  serait  très  voisine  de  celles  qui  sont 
produites  par  M.  melitensis  et  B.  abortus. 

Kreuter  (Klinische  Wock.,  1927,  p.  1380)  cite 
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plusieurs  exemples  de  contamination  humaine  par 
la  vache,  notamment  celui  d’un  vétérinaire  qui  fut 
infecté  après  avoir  .soigné  une  vache  qui  avait 
avorté.  Il  ne  croit  pas  exacte  l’ophiioii  de  certains 
auteurs  américains  qui  supposent  que  le  bacille 
de  Bang  ne  devient  pathogène  poür  l’homme  qu’ après 
son  passage  par  la  chèvre.  Ba  maladie  de  Bang  a 
en  effet  été  constatée  chez  un  homme  qui  s’est 
contaminé  directement  en  enlevant  à  la  main  le.S 
membranes  d’mie  vache  atteinte  de  l’infection,  au 
cours  de  l’expulsion  de  l’oéuf  ;  Moore  et  Carpentier 
ont  publié  également  le  cas  de  sujets  qui  après  avoir 
bu  de  brandes  quantités  de  lait  cru  de  vache  ont 
présenté  la  maladie  de  Bang.  A  vrai  dire,  celle-ci 
est  rare  dans  l’espèce  humaîne, 

A  ces  faits  doit  être  ajouté  sans  doute  celüi  que 
Bedoux,  Archer  et  Clerc  ont  récemment  observé 
(Gaz.  méd.  des  hôp-.,  24  févr.  1928). 

Bisboimè  (Büll.  médictü,  25  juin  1927)  a  écrit 
ime  excellente  étude  générale  sür  la  niélitococcie 
qui,  en  France,  en  cinq  ans,  s’fest  révélée  dans 
I  600  cas  confirmés  par  le  laboratoire,  sans  compter 
ceux  qui  sont  restés  mécoimus  de  la  clinique  et  dii 
diagnostic  bactériologique.  Il  envisage  également 
l’origine  non  seulement  caprine,  mais  aussi  bovine, 
et  il  conclut  à  la  nécessité  d’une  prophylaxie 
s’appuyant  surtout  sur  la  vaccination  préventive 
de  l’animal.  Mais  Bumet  (Acad,  des  sciences, 
27  déc.  1927)  a  démontré  que,  même  en  Utilisant 
des  doses  cohSidérabléS  de  vaccin,  on  ne  peut 
réaliser  la  vaccination  de  la  clièvre  ;  cet  animal  n’est 
susceptible  que  de  prémunition,  contrairement  à 
ce  qu’on  observe  chez  l’homme  qui,  lui,  peiit  être 
vacciné  préventivement. 

Scarlàtihé. 

Encore  beaucoup  de  travaux  sur  la  scarlatine  ; 
‘inais  ils  ne  semblent  pas  avoir  contribué  à  nous 
renseigner  sur  le  côté  capital  de  la  question  qui 
excite  la  curiosité  dès  chercheurs  ;  à  savoir  le  carac¬ 
tère  spécifique  du  streirtocoque  hémolytique  auquel 
mi  certain  nombre  d’auteurs  ont  pensé  pouvoir 
attribuer  définitivement  le  rôle  pathogène  dans 
l’étiologie  dé  la  scarlatine. 

•Dolo  (Deutsche  med.  Wcch.,  8  juil.  1927)  a  étudié 
les  streptocoques  dans  40  cas  de  scarlatine  ;  de 
ses  recherches,  il  résulte  qu’il  y  aurait  lieu  de 
distinguer  trois  types  différents,  I,  II  et  III,  selon 
les  modalités  réactionnelles  aux  injections  intra¬ 
dermiques.  Be  type  I  se  rencontrerait  daiis  les  scar¬ 
latines  avec  angine  catarrhale  ou  sans  angine  ;  le 
type  II  dans  le  cas  d’angine  nécrotique. 

D’après  Simitch  (Srpski  Arkiv  za  '  colohiipno 
lekarstvo,  jaUv.  1927),  la  spécificité  de  ce  germe  rie 
pourrait  être  prouvée  que  par  la  solution  des  ques¬ 
tions  suivantes  :  i»  Bes  propriétés  biologiques  et 
morphologiques  du  streptocoque  permettent-elles 
de  Je  différencier  des  autres  streptocoques?  Or  la 


seule  propriété  caractéristique  des  souches  qu’il  à 
expérimentées  est  la  production  de  toxines  ;  ces 
souches  n’attaquent  pas  la  mannite  ;  mais  la  non- 
fermentation  de  ce  sucre  a  été  constatée  également 
avec  une  souche  prélevée  d’un  abcès  d’un  sujet 
qui  ne  présentait  pas  de  scarlatine.  2°  J  usqu’à  quel 
point  certains  symptômes  de  scarlatine  relèvent-ils 
de  l’action  des  streptocoques?  Simitch  a  suivi  à  cet 
égard  mi  certam  nombre  de  scarlatineux  ;  d’après 
■  ses  observations  sur  la  réaction  de  Dick,  sur  l’action 
agglutinante  des  sérums  de  convalescents,  sur  la 
faiblesse  de  l’imimmité  acquise,  jugée  d'après  le 
pouvoir  antitoxique  du  sérum,  sur  la  rareté  du 
phénomène  de  Schultz-Charlton  avec  le  sérum 
de  convalescents,  l’auteur  conclut  qu’il  existe  une 
relation  intime  incontestable  entre  la  scarlatine 
et  le  streptocoque,  mais  on  ne  peut  affirmer  que  ce 
germe  soit  l’agent  pathogène  de  la  maladie. 

A  vrai  dire,  la  spécificité  ire  pourra  être  démontrée 
qu’ainès  reproduction  expérimentale  de  la  scar¬ 
latine.  M.  Nicolle,  Conseil  et  Durand  (recher¬ 
chés  de  1926)  semblaient  bien  l’avoir  réalisée  à 
l’aide  du  quatrième  passage  d’un  streptocoque  isolé 
de  la  gorge  d’mi  scarlatineux  ;  mais  Ciuca  et  Gheor- 
ghiu  (Soc.  roumaine  de  biologie,  28  juin  1927)  n’ont 
pu  confirmer  le  résultat  de  l’expérience  ;  en  s’adres¬ 
sant  à  des  sujets  Dick-positifs  dont  la  gorge  fut 
badigeonnée  soit  avec  du  sang  de  scarlatineux,  soit 
avec  des  streptocoques  issus  de  scarlathieux,  ils 
n’ont  pu  reproduire  chez  eux  la  scarlatine.  Certes 
on  se  heurte,  en  pareille  riiatière,  à  des  difficultés 
provenant  du  déclin  rapide  de  la  virulence  du 
streptocoque  après  les  premiers  repiquages.  Il 
n’empêche  que,  à  leur  avis,  le  problème  étiologi(]ue 
de  la  scarlatine  n’est  pas  encore  résolu. 

Avec  Balteami  et  Constandanche,  Ciuca  (Idem) 
a  recherché  également  le  pouvoir  agglutinant  du 
sérum  des  scarlatineux,  I^es  auteurs  estiment  que 
cette  agglutination  est  trop  limitée  et  manque 
complètement  de  .spécificité  pour  pouvoir  être 
utilisée  pour  le  diagnostic  de  la  scarlatine  ;  il  en 
serait  de  même  des  sérums  des  chevaux  h3'per- 
vaccinés.  Enfin,  avec  Balteatiu  et  Gheorghiu 
(Idem),  il  a  recherché  la  fixation  du  complément 
à  l’aide  de  la  toxine  de  Dick  prise  comme  anti¬ 
gène;  il  n’a  obtenu  de  résultat  positif  que  dans 
16  p.  100  des  cas  ;  d’où  il  conclut  au  manque  de 
sjsécificité  de  la  réaction,  qui  serait  dUe  aux  modi¬ 
fications  physiques  subies  par  le  sang  au  cours  dé 
la  scarlatme. 

Caiitacuzène  et  Bonciu  (Soc.  roumaine  de  biologie, 
19  mai  1927)  ont  poursuivi  cette  étude  biologique 
en  comparant  entre  eux  les  résultats  de  l’agglu¬ 
tination  et  de  là  fixation  dù  complément,  recherchée 
avec  des  sérums  normaux,  des  Sérmus  de  convales¬ 
cents  et  du  sérum  de  chevaux  vaccinés.  Il  n’existe 
eh  réalité  de  concordance  que  vis-à-vis  du  .sérmn 
des  convalescents  et  pour  le  streptocoque  scarlà- 
tineux,  on  les  streptocoques  non  scarlatineulc 
«  entrMnés  »  par  les  filtrats.  Partout  ailleurs  il  ÿ  a 
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discordance.  D’où  la  conclusion  :  c’est  qu’il  doit 
exister  chez  les  scarlatineux,  à  côté  de  l'antigène 
streptocoque,  un  antigène  différent  qui,  dans  les 
cultures  servant  à  l’immunisation  expérimentale  des 
animaux,  fait  défaut  ou  n’existe  qu’en  proportion 
infime  .ou  sous  une  fonne  modifiée. 

.  Retenons  un  mémoire  important  de  Bumet  sur 
^a  toxine  streptococcique  [Arch.  de  l'Inst,  Pasteur 
de  Tunis,  iio  3,  1927)  auquel  nous  renvoyons  le 
lecteur  que  la  question  intéresserait. 

Et  voici  une  constatation  bien  troublante  et 
inattendue  ;  Takaslii  Stake  [Bull,  de  l'Officé  inter¬ 
national  d'hygiène  pithlique,  nov.  1927)  a  retiré 
de  la  muqueuse  pharyngée  de  scarlatineux  ou  des 
lésions  cutanées  de  ces  malades,  des  staphylocoques 
avec  lesquels  il  a  fait  des  filtrats  de  cultures,  et  des 
inoculations  intradermiques.  Da  réaction  fut  posi¬ 
tive  !  De  plus,  certains  sujets  convalescents  de  scar¬ 
latine  avec  réaction  de  Dick,  qui  de  positive  devint 
négative,  ]:irésentèrcnt  une  .réaction  positive  avec 
le  filtrat  de  sta]fiiylocoques  ;  ce  dernier  ])rovociua  sur 
tout  le  corps  un  exanthème,  comme  dans  l’infection 
scarlatiiieuse  antérieure,  avec  fièvre  et  vomisse¬ 
ments.  Donc,  résultats  .superposables  à  ceux  qu’on 
obtient  avec  les  streptocoques.  Dans  ces  conditions, 
l’étiologie  et  la  pathogénie  de  la  scarlatine  ne 
semblent  en  aucune  façon  être  connues  ;  tout  serait 
à'  re2)rcndre  dans  cette  voie. 

Signalons  ici  les  observations  intéressantes  de 
Debré,  Damy  et  Bonnet  qui  ont  constaté  la  dispa¬ 
rition  de  la  réaction  de  Dick  chez  des  sujets  venant 
de  présenter  un  exanthème  (Soc.  de  biologie,  1 1  juin 
1927),  un  exanthème  morbilleux  i^ar  exemifie  ; 
mais  cette  disijarition  est  transitoire  et  la  réaction 
de  Dick  redevient  i^ositive  une  vingtaine  de  jours 
ajirès  la  disparition  de  l’exanthème  morbilleux. 
Mêmes  constatations  après  des  exanthèmes  ■  arti¬ 
ficiels  tels  que  l’érythème  actinique  ou  ^sar  sina¬ 
pisme. 

■  D’autre  part,  les  mêmes  auteurs  (Idem)  ont  remar¬ 
qué,  une  sorte  de  réaiqrarition  d’une  réaction  de 
Dick  faite  quelques  jours  aui^aravant,  au  début  de 
l’ajiijarition  del’exanthème  morbilleux  ;  elle  ne  ]3rend 
naissance  que  si  la  réaction  de  Dick  a  été  jrrimiti- 
vement  positive;  elle  prend  l’aspect  de  macules 
])lus  ou  moins  confluentes,  analogues  à  celles  de 
l’érythème  morbilleux,  comme  s’il  s’agi.ssait  d’une 
canalisation  précoce  et  élective  de  ce  dernier  .sur 
un  point  des  téguments  préalablement  irrité. 

Des  mêmes  auteurs  (Soc.  de  biologie,  18  juin  'I927) 
ont  montré  qu’il  existait  un  raj^port  étroit  aitre  les 
réactions  de  Dick  et  la  teneur  en  antitoxine  du  sérum 
des  scarlatineux.  Plus  le  nombre  de  «  do.ses  Dick  » 
de  toxine  est  élevé  pour  provoquer  la  réaction,  plus 
le  sérum  est  riche  eu  antitoxine.  Cette  méthode  de 
dosage  est  imiDortante  à  retenir  en  vue  du  choix  des 
donneurs  de  sérum  destiné  à  la  proph}'laxie  de  la 
scarlatme  et  à  la  reclierche  du  phénomène  de  Schultz- 
Cliarlton  à  utiliser  pour  le  diagnostic  des  exanthèmes 
scarlatiniformes. 
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Dans  un  travail  intére.ssant,  Nobécourt,’  René 
Martin  et  Bize  (Presse  mcd.,  ii  févr.  1928)  ont 
étudié  la  nature  des  streptocoques  isolés  dans  cer¬ 
taines  comjîlications  de  la  scarlatine  ;  ils  ont  cherché 
à  se  rendre  compte  si  les  streijtocoques  isolés  au 
cours  "de  ces  dernières  présentent  les  mêmes  carac¬ 
tères  biologiques  que  les  stre^rtocoques  hémo¬ 
lytiques  provenant  d’angines  scarlatineuses.  De 
leurs  recherches  il  résulte  que  ces  streptocoques 
sont  hémolytiques,  mais  leur  nature  est  différerte; 
leur  non-agglutinabilité,  '  l’absence  de  pouvoir 
érythrogène,  et  le  fait  qu’ils  ne  sont  pas  clinique¬ 
ment  influencés  par  la  sérothérapie,  sont,  à  leurs 
yeux,  des  arguments  semblant  bien  prouver  qu’il 
s’agit,  en  ces  cas,  d’inîectiohs  secondaires  et  non 
pas  de  localisation  du  germe  auquel  on  attribue 
la  scarlatine. 

A  vrai  dire,  ces  complications  ne  relèvent  pas 
toutes  d’un  streptocoque  hémolytique  banal.  Des 
adénopathies  torjfldes,  le  rhumatisme  scarlatineux, 
et  jieut-être  certaines  néphrites  seraient  dus  à  une 
rej^rise  de  l’infection  scarlatineu.se  elle-même,  du 
fait  d’une  immunité  faible  ;  les  autres,  d’ordre 
supimratif,  reconnaîtraient  pour  cause  de  véri¬ 
tables  infections  secondaires.  Deux  hypothèses 
y.euvent  alors  être  soulevées  :  ou  bien,  si  le  Strepto- 
coccus  scarlatincB  e.st  un  germe  hautement  indivi- 
cualiséetsiîécifique,  il  n’aurait  aucun  raïqjort  avec 
le  streptocoque  des  complications,  celui-ci  n’étant 
qu’rm  germe  banal  «  de  sortie  »  ;  ovr  bien  il  s’agirait 
du  même  germe  qui,  pourvu  initialement  de  pro¬ 
priétés  spéciales  lui  conférant  l’autonomie,  les 
perdrait  j^eu  à  peu’  jjour  se  ■  conduire  comme  un 
germe  banal  ;  véritable  mutation  qu’on  pourrait 
vérifier  par  des  cultures  en  série  sur  le  même  malade. 
Cette  hyxjothèse  cadrerait  avec  les  constatations 
de  Cantaeuzène  et  Bonciu,  puis  de  R.  Martin  et 
Dafaille,  à  savoir  que  des  streptocoques  banaux 
ensemencés  sur  des  produits  scarlatineux  filtrés 
(urine,  exsudât  pharyngé)  seraient  susceptibles  de 
se  comporter,  au  point  de  vue  de  l’agglutmabilité, 
comme  un  .streptocoque  scarlatin.  Tout  semble¬ 
rait  «se  passer  comme  si  ce  genne  ne  devait  son 
individualité  qu’à  sa  symbiose  avec  un  principe 
indéterminé,  un  ultravirus  .sijécifique  peut-être  ». 

Cette  conception  imiflique  donc  l’idée  que  le 
.strexrtocoque  dit  .scarlatin  serait  dépourvu  de  .spé¬ 
cificité." 

D’ailleurs  certains  auteurs,  Mandelbamn  entre 
autres  (Miinch.  viediz.  Woch.,  n  nov.  1927),  ne  sont 
lias  convaincus  de  cette  dernière.  Mandelbaum  a 
tendance  à  incriminer  un  bâtomiet  analogue  au 
bacille  de  Dôfller  qu’il  a  isolé  à  la  faveur  de  milieux 
au  sérum  de  vache  ;  ce  genne  i^résenterait  cette 
particiflarité  de  ,se  trouver  moins  chez  les  scarla¬ 
tineux  que  chez  les  sujets  transmetteurs  de  la 
scarlatine.  Il  admet  que  le  streptocoque  ne  peut,  à 
lui  .seul,  créer  la  scarlatine  ;  ce  serait  -un  germe 
capable  de  déterminer  une  infection  secondaire 
sur  un  terrain  jjréparé  par  mi  autre  agent  patho- 
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gène  ;  ce  dernier,  d’après  l’auteur,  ne  serait  autre 
que  le  bacille  décrit  par  lui.  Hypothèse  à  vérifier, 
bien  entendu,  et  dont  la  dernière  partie  (spécificité 
du  bacille  décrit)  ne  .semble  pas  faite  pour  entraîner 
d’emblée  la  conviction. 

Vaccination  préventive.  —  L’ignorance  dans 
laquelle  on  se  trouve  au  sujet  du  rôle  spécifique 
du  streptocoque  décrit  comme  agent  pathogène  de 
la  scarlatine  n’empêche  cependant  pas  de  continuer 
à  tenter  des  essais  de  vaccination  jiréventive. 

Todorovitch  (Srÿs/jî za  colokttpno  lekarstvo, 
avril  1927)  l’a  pratiquée  chez  303  personnes  à  l’aide 
de  la  toxme  de  Dick  (trois  injections  à  100,  250  et 
500  miités). 

Sur  ces  300  sujets  de  tous  les  âges  (de  un  à  qua¬ 
rante  ans)  il  n’a  pu  rendre  négative  la  réaction  de 
Dick  que  chez  169  d’entre  eux,  soit  dans  55,7  p.  100 
des  cas.  Les  autres  ont  dû  recevoir  quatre,  cinq,  six 
et  même  douze  injections. 

Par  contre,  dans  les  quatorze  mois  qui  suivirent 
la  vaccination,  l’auteur  ne  compta,  parmi  ces 
vaccinés,  que  deux  cas  de  scarlatine  bénigne,  bien 
que  la  plupart  se  soient  trouvés  à  l’âge  de  la  récep¬ 
tivité  maxima  et  aient  été  exposés  souvent  à  l’infec¬ 
tion.  Il  conclut  que  l’injection  intradermique  de. 
toxine  de  Dick  est  inoffensive,  ne  produit  aucune 
hyper-sensibilité  vis-à-vis  de  la  scarlatine,  et  que  la 
vaccination,  bien  que  semblant  ne  conférer  qu’une 
immunité  toute  relative,  est  indiquée  dans  les  popu¬ 
lations  qui,  comme  celles  de  Yougoslavie,  présen¬ 
tent  une  grande  morbidité  et  une  haute  mortalité 
scarlatineuses. 

Sparrow  et  Kaczynski  {Soc.  polonaise  de  biologie, 
févr.  1928)  ont  soumis  25  256  enfants  à  l’épreuve 
de  la  réaction  de  Dick  ;  55  p.  100  ont  été  trouvés 
réceptifs  à  la  scarlatine,  et  45  p.  100  réfractaires  ; 
100  cas  de  scarlatine  se  sont  manifestés  parmi  eux  ; 
97  avaient  présenté  un  Dick  positif,  et  3  mi  Dick 
négatif. 

•  Les  enfants  «  Dick  -(-  »  ont  été  soumis  à  la  vacci¬ 
nation  préventive  à  l’aide  de  trois  injections  de 
3  500  doses  cutanées  de  toxine  au  total  ;  15  055  ont  ' 
ainsi  été  vaccmés  ;  33  ont  contracté  la  scarlatine  : 
soit  0,22  p.  100.  Parmi  les  non-vacciués,  on  observa 
une  proportion  trois  fois  plus  élevée. 

Lu  Russie,  à  l’Institut  Metcluiikoff  de  Moscou, 
Korschuu  et  vSpirina  [Sericlwubekampfing,  3927, 
]).  40)  ont  utilisé  mi  vaccin  fonnolé  ;  la  morbidité 
est  tombée  de  16,5  p.  i  000  à  5  p.  1  ooo  chez  les 
sujets  vaccinés  à  deux  et  trois  injections  ;  la  morta¬ 
lité  est  descendue  de  1,6  p.  i  000  à  0,06  p.  i  000. 
La  vaccmation  ne  semble  pas  avoir  influé  sur  la 
fréquence  des  complications. 

De  leur  côté,  Belonovsky  et  Miller  [Vratchébnaia 
Gazeia,  jauv.  1927)  ont  pensé  i^ouvoir  réaliser 
une  vaccination  locale  en  pulvérisant  pendant  trois 
jours  consécutifs  i  centimètre  cube  de  toxhie  de 
Dick  au  niveau  du  pharynx.  Sur  3  000  enfants 
ainsi  traités,  2  ont  contracté  la  scarlatine  quatre 
mois  plus  tard  ;  chez  3  000  non-vaccinés,  26  cas 


furent  constatés  ;  après  huit  mois,  5  scarlatines 
se  déclaraient  parmi  les  premiers,  et  41  parmi  les 
seconds.  Les  auteurs  usent  de  prudence  en  deman¬ 
dant  le  contrôle  de  leur  méthode  pour  qu’on  puisse 
porter  sur  elle  un  jugement  définitif. 

Sérothérapie.  —  Plusieurs  auteurs  ont  encore, 
cette  année,  fait  connaître  les  résultats  de  leurs 
essais  de  sérothérapie  antiscarlatineuse  : 

Garden  {Journ.  o[  Amer.  med.  Association, 

5  févr.  1927)  a  employé  le  sérum  de  Dick  dans  des 
cas  graves  :  une  injection  à  l’entrée,  une  deuxième 
douze  à  vingt-quatre  heures  après.  Sous  son  influence, 
la  température  bai.sse,  l’éruption  pâlit  et  di.sparaît  ; 
le  nombre  des  complications  se  réduit;  celles  qui 
surviennent  avant  la  sérothérapie  sont  moins 
favorablement  influencées  ;  enfin  le  nombre  des 
streptocoques  hémolytiques  de  la  cavité  pharyngée 
diminue. 

Schottuiüller  {Klinischc  Woch.,  3  sept.  1927) 
a  traité  50  cas  très  graves  au.ssitôt  après  l’entrée 
des  malades  à  l’hôpital.  Il  a  constaté  que  les  phé¬ 
nomènes  toxiques  (cyanose,  délire,  jarostration) 
et  l’exanthème  cèdent  très  rapidement  à  l’injection 
du  sérum  ;  de  plus,  il  ne  s’est  produit  de  compli¬ 
cations  que  dans  27  cas,  alors  que  50  autres  cas  non 
traités  et  moins  graves  ont  fourni  41  complica¬ 
tions. 

Castex  et  Gonzalez  {La  Prensa  medica  argentina, 
20  nov.  1927)  ont  traité  250  cas  à  l’aide  d’un  sérum 
préparé  à  l’Institut  bactériologique  de  Buenos- 
Ayres  :  il  était  injecté  à  des  doses  variant  entre  20  et 
100  centimètres  cubes.  Dans  les  scarlatines  pures,  le 
résultat  est  d’autant  meilleur  que  l’intervention^est 
plus  précoce.  Tous  les  symptômes  s’atténuent 
rapidement  et  la  durée  de  la  maladie  s’abrège 
notablement.  Les  complications  sont  rares,  mais, 
une  fois  qu’elles  sont  produites,  elles  résistent  à 
l’action  de  la  sérothérapie.  De  plus,  cette  dernière 
reste  impuissante  quand  la  scarlatine  est  com¬ 
pliquée  de  rougeole  ou  de  diiflitérie. 

Les  auteurs  ont  fait  des  essais  de  prévention  à 
l’aide  du  même  sérum  qui  a  préservé  les  sujets 
auxquels  il  a  été  injecté. 

Bormanu  {Deutsche  med.  Woch.,  8  juill.  1927) 
a  utilisé  mi  sérum  provenant  de  la  fondation  Behring 
de  Marburg  et  obtenu  à  l’aide  de  la  souche  strepto- 
coccique  originale  de  Dick  et  Dochez.  Il  injecte 
par  la  voie  musculaire  de  25  à  50  centimètres  cubes, 
sans  dépasser  la  dose  totale  de  75  centimètres  cubes. 
L’auteur  a  constaté  que,  dans  les  scarlatines  simples, 
l’efficacité  se  traduit  par  l’amélioration  de  l’état 
général,  de  l’angine,  de  la  respiration  et  du  syn¬ 
drome  toxique  ;  par  contre,  l’exanthème  ne  subit 
aucune  modification.  Il  n’a  pas  observé  de  compli¬ 
cations  primaires,  mais  le  sérum  ne  présente  aucun 
l)ouvoir  préventif  sur  les  complications  .secondaires, 
la  néphrite  eu  particulier. 

Lu  Alsace,  I,auticr  et  M*‘®  Drejd'us  (i'üt.  de  mèd. 
du  Bas-Rhin,  20  mars  1927)  ont  constaté  des  effets 
surpreiuuits  et  iippressionuants,  notamment  dans 
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plusieurs  cas  de  scarlatines  hypertoxiques  et  sep¬ 
ticémiques. 

Divers.  —  Signalons  le  travail  de  Gallavardin 
(Soc.  mcd.  des  hôp.  de  Lyon,  31  janv.  1928),  aux 
yeux  duquel  le  rlmmatisme  scarlatin  n’est  autre 
qu’un  rlmmatisme  articulaire  aigu  ;  il  en  dorme 
comme  preuves  la  fréquence  de  l’endocardite  au 
cours  du  rliumatisme  scarlatin,  la  possibilité  de 
rechutes  rhumatismales  dans  les  mois  qui  suivent 
la  première  atteinte,  enfin  l’apparition  d’une  chorée 
dans  la  convalescence  de  ce  rlmmatisme. 


Oreillons. 

J<a  méningite  ourlienne  est  fréquente  au  cours 
des  oreillons  ;  elle  peut  constituer  la  irremière  mani¬ 
festation  de  l’infection  ourlienne,  mais  le  fait  est 
relativement  rare.  C’e.st  un  cas  de  ce  genre  qu’ont 
étudié  Weisseirbach,  Turquéty  et  Durupt  (Soc. 
méd.  des  hôp.,  10  juin  1927).  Joltrahi,  Hillemand 
et  J  ustin-Besançon  (Soc.  *.s- Aü^.,  26  juin  1927) 
en  ont  apporté  deux  observations  où  le  gonflement 
parotidien  n’est  survenu  qu’au  déclin  de  la  période 
fébrile  ;  mais  le  syndrome  méningé,  qui  eu  impose 
tout  d’abord  pour  une  ménmgite  tuberculeuse, 
a  persisté  plus  d’mi  mois,  laissant  chez  un  des 
malades  de  la  céphalée,  des  mouvements  convulsifs 
et  quelques  troubles  psychiques. 

R.  Bénard  (Idem,  17  juin  1927)  déclare  avoir 
décalé  à  l’ultramicroscope  le  spirochète  décrit  par 
Kermorgant  dans  le  liquide  céphalo-rachidien 
de  deux  malades  chez  lesquels  il  avait  pratiqué 
la  ponction  lombaire  avant  l’apparition  du  syn¬ 
drome  méningé  clinique  ;  dans  16  autres  cas,  les 
constatations  furent  négatives. 

Sabrazès  et  Broustet  (Soc.  de  biologie  de  Bor¬ 
deaux,  20  juin.  1927)  n’ont  pu  mettre  ce  germe  en 
évidence,  pas  plus  d’ailleurs  que  dans  l’urine  et 
le  testicule.  Avec  Beaudiment,  les  mêmes  auteurs 
(Idem)  ont  décrit  un  cas  intéressant  d’oreillons 
compliqué  de  néphrite  et  de  pancréatite  nécrosante’ 
qui  entraîna  la  mort. 

Coqueluche. 

I.,a\vsotl  et  Muller  (Journ.  of  Americ.  mcd.  Associa¬ 
tion,  23  juin.  1927)  n’oiit  ]ni  cultiver  le  bacille  de 
Bordet  en  partant  de  la  salive  ;  en  s’adressant  aux 
crachats  ensemencés  sur  le  milieu  classique  (Bordet), 
ils  ont  obtenu  moins  de  résultats  positifs  qu’en  pla¬ 
çant  devant  la  bouche  des  malades,  au  moment  des 
quintes,  des  boîtes  de  Pétri  contenant  ce  même 
milieu  ;  sur  533  cas  de  coqueluche,  ils  purent  déceler 
le  germe  dans  219  cas.  Ils  l’ont  trouvé  également 
en  des  cas  assez  fréquents  qui  n’avaient  pas  clini¬ 
quement  l’allure  de  la  coqueluche  ;  ils  supposent 
qu’à  côté  de  la  coqueluche  bien  caractérisée,  il 
existe  de  nombreuses  formes  frustes  prenant  le 
masque  d’une  affection  banale  des  vpies  respira¬ 
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toires.  Ce  n’est  pas,  à  vrai  dire,  une  nouveauté. 

Debré,  J.  Marie  et  Prétet  (Soc.  de  biologie, 
10  mars  1928)  ont  recüeilli  39  souches  de  bacilles 
de  Bordet-Gengou  ;  ils  ont  soumis  dix  d’entre  elles 
à  la  recherche  de  l’agglutination  par  les  sérums 
expérimentaux  ;  ils  n’ont  rencontré  jusqu’alors 
qu’un  type  de  ce  germe,  le  ty^xi  B.  Ils  ont  remarqué 
toutefois  que  l’agglutination  avec  les  sérums  expé¬ 
rimentaux  est  asfsez  variable  ;  cette  constatation 
expliquerait  peut-être,  d’après  les  auteurs,  les 
différences  qu’on  observe  dans  les  résultats  théra¬ 
peutiques  suivant  qu’on  intervient  avec  certains 
vaccins  ou  .sérums. 

On  sait  combien  est  grave  la  coqueluche  des 
nourrissons  de  moins  de  trois  mois  ;  chez  eux,  la 
mortalité  est  très  élevée.  Strœ  et  Angelescu  (Soc. 
roumaine  de  biologie,  5  mai  1927)  sont  arrivés 
dans  deux  cas,  après  injections  de  sérum  de  conva¬ 
lescents  (5  à  10  centimètres  cubes),  à  réduire  la 
durée  de  la  maladie  et  particulièrement  de  la  jsériode 
quinteuse.  Cette  méthode  a  donc  eu  un  effet  salu¬ 
taire  sur  révolution  et  le  pronostic  ;  son  application 
devrait  être  2’lus  étendue  ix>ur  qu’on  en  omisse 
connaître  la  véritable  valeur. 

Diphtérie. 

Déjà  l’an  dernier,  la  question  de  la  gravité  parti¬ 
culière  revêtue  par  la  diphtérie  avait  été  l’objet 
d’une  dl.scussion'très  animée  à  la  Sociétémédicale  des 
hôpitaux  ;  tout  d’abord  on  avait  jjensé  devoir  incri¬ 
miner  une  déficience  du  sérum  antidiphtérique. 
Il  s’agissait  à  vrai  dire,  comme  Dereboullet  l’a 
montré,  d’une  malignité  2>articulièrement  grande 
et  jjrécoce  des  attemtes.  Dereboullet  (Acad,  de  méd., 
10  mai  1927,  et  XIX<>  Congrès  de  médecine,  octo¬ 
bre  1927)  a  développé  et  conqflété  son  argumentation 
en  aijportant  des  faits  montrant  la  fréquence  inso¬ 
lite  des  infections  secondaires,  notamment  de  la 
strepto-diphtérie  avec  streptococcémie.  En  certains 
cas  c’est  la  pneumococcie  qui  a  été  observée,  avec 
pneumocoques  décelés  par  l’hémoculture  dans  les 
jîremiers  jours  de  la  diphtérie,  puis  pleurésies  puru¬ 
lentes,  arthrites  supputées  et  brohcho-imeumo- 
nies  à  jmeumocoques.  De  plus,  la  rougeole,  la  vari¬ 
celle  sont  venues  compliquer  la  diphtérie  ;  enfin 
l’épidémie  a  évolué  en  même  temps  qu’une  épi¬ 
démie  de  grii>pe  avec  son  cortège  habituel  d’infec¬ 
tions  associées. 

Des  constatations  analogues  ont  d’ailleurs  été 
faites  à  la  même  époque  en  Allemagne  par  Deicher 
et  Agulnik  (Deutsche  medix.  Woch.,  13  mai  1927)  ; 
la  diphtérie  y  était  maligne  également  et  résistait 
à  l’action  du  sérum  ;  même  traitée  précocement  dès 
le  deuxième  jour,  la  mort  ne  pouvait  toujours  être 
évitée.  A  l’autopsie,  les  auteurs  ont  trouvé  fréquem¬ 
ment  des  germes  dans  les  viscères  ;  les  pilus  cou¬ 
rants  ont  été  des  streptocoques  hémolytiques  qu’on 
décelait  dans  le  foie,  le  poumon,  la  rate,  alors  même 
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que  nulle  manifestation  streptococcique  ne  .s’ëtait 
produite  pendant  la  vie,  paraissant  ainsi  avoir 
exalté  la  virulence  du  bacille  de  I^offler  auquel  il 
était  associé. 

Un  travail  de  Uereboullet  et  Pierrot  (Soc.  de 
pédiatrie,  i8  janv.1927)  avait  déjà  mis  en  évidence 
l’existence  d’une  hypoglycémie  dans  les  diphtéries 
malignes.  Uereboullet  revient  sur  cette  que.stioii 
(Arch.  de  méd.  des  enfants,  mars  1928)  et,  à  l’aide 
de  nouvelles  observations  qui  confirment  les  pre¬ 
mières,  il  démontre  que  les  formes  graves  de  diphté¬ 
rie  s’accompagnent  généralement  d’hypoglycémie  ; 
cette  dernière  est  en  relation  avec  l’insufiisance 
surrénale  par  laquelle  elles  se  traduisent  fréqueni 
ment  ;  cette  notion  est  intéressante  au  point  de 
vue  pratique,  car  la  recherche  de  la  glycémie  peut 
renseigner  utilement,  dans  un  cas  particulier,  sur 
l’atteinte  des  surrénales  et  permettre  de  mesurer,  à  ce 
point  de  vue,  l’intensité  de  l’intoxication  ;  de  plus,  en 
ce  qui  concerne  le  prono, stic,  ime  diphtérie  maligne 
chez  laquelle  l’hypoglycémie  persiste  malgré  l’opo¬ 
thérapie  surrénale  paraît  comporter  un  pronostic 
plus  réservé  que  celle  qui  revient  rapidement 
à  une  glycémie  normale  sous  l’influence  de  cette 
action  thérapeutique. 

Cette  année  encore  (Soc.  de  pédiatrie,  20  mars  1928) 
il  rapporte  avec  David  et  Donato  les  résultats  de 
ses  recherches  sur  la  cholestérinémie  :  dans  les 
diphtéries  malignes,  on  note  de  l’hyiDoeholestéri- 
néinie,  surtout  dans  les  cas  précocement  mortels; 
la  chute  se  fait  parallèlement  à  celle  de  la  glycémie  ; 
elle  persiste  pendant  toute  l’évolution  de  la  maladie, 
associée  ou  nqn  à  de  l’hyperazotémie,  puis,  quand  le 
malade  guérit,  la  cholestérinémie  se  relève  pro¬ 
gressivement  pour  dépasser  la  normale  et  revenir 
à  son  taux  classique  une  fois  la  guérison  obtenue. 
Dans  les  diphtéries  >  communes,  son  taux  est  nor¬ 
mal  ou  légèrement  abaissé.  Elle  s’observe  encore 
lors  des  accidents  sériques  prononcés.  Des  infections 
associées  accroissent  toujours  le  fléchissement  de  la 
cholestérinémie,  principalement  l’infection  strepto 
coccique  où  l’on  observe  le  taux  le  iflus  bas.  A  noter 
au  contraire  que,  lors  des  paralysies  diphtériques, 
on  constate  une  hypercholestérinémie.  Ces  varia¬ 
tions  sont  importantes  à  relever  ;  elles  se  rapprochent 
des  variations  du  sucre  sanguin  chez  les  diphté¬ 
riques. 

Chalier,  Brochier,  Cliaix  et  Graudinaison  (Joiirn. 
de  méd.  de  Lyon,  5  janv.  1927)  attribuent  en  majeure 
partie  la  cause  de  la  malignité  de  certaines  diphtéries 
à  des  lésions  intéressant  simultanément  les  reins 
et  les  capsules  surrénales  :  néphrite  parenchyma¬ 
teuse  tubulaire,  avec  albuminurie,  oligurie,  surtout, 
azotémie  ;  surrénalite  avec  congestion  intense, 
dislocation  des  travées  cellulaires,  etc.  Da  combi¬ 
naison  de  ces  altérations  crée  rme  maladie  générale 
qui  tue  par  intoxication. 

Mouriquand,  Deulier  et  Sédallian  (Acad,  des 
sciences,  9  mai  1927)  ont  constaté  expérimentale¬ 
ment  que  la  toxine  diphtérique  entraîne  une  dimi¬ 


nution  considérable  de  la  teneur  des  capsules  surré¬ 
nales  en-  adrénaline  ;  qumze  à  vingt  heures  après 
l’injection,  il  n’existe  plus  qu’un  peu  d’adrénalüie 
virtuelle.  Ces  observations  sont  de  nature  à  expliquer 
la  2)roduction  du  syndrome  d’insuffisance  surrénale 
ob.servé  chez  les  diphtériques. 

Da  question,  déjà  amorcée  l’an  dernier,  de  la 
di])]itérie  des  nourrissons  continue  à  préoccuper  les 
pidiatres.  Déjà  Ribadeau-Dumas  et  Chabrmi 
(Soc.  méd.  des  hôp.,  18  janv.  1927)  avaient  montré 
qu’à  côté  des  rhiuo-j)haryngites  qui  repré,sentaient 
toute  la  diphtérie  chez  le  nourrisson,  il  existait 
aussi  des  troubles  génér.aux  graves,  avec  cachexie 
traînante,  résistant  au  sérum,  mais  dus  néanmoins 
à  l’action  du  bacille  de  Dôffler. 

Dans  un  travail  du  ^^his  haut  intérêt,  Chevalley 
(Soc.  de  pédiatrie,  J  7  mai  1927;  Le  Nourrisson, 
juillet  et  sejjtembre  1927)  signale  que  sur  i  000  nour¬ 
rissons  observés  dans  le  service  de  Marfan,  il  put 
en  déceler  loo  chez  lesquels  il  trouva  du  bacille  de 
Doffier,  sans  qu’il  se  soit  produit  de  fausses  mem¬ 
branes,  dans  les  fosses  nasales  (80  cas),  au  niveau 
de  la  conjonctive  (8  cas),  au  niveau  de  la  plaie 
ombilicale  (2  cas)  et  de  la  fissure  sus-auriculaire 
(i  cas).  Or,  ces  sujets  n’étaient  i)as  simp)lement 
des  ijorteurs  de  germes,  car  chez  eux  la  mortalité 
atteignit  56  j).  100,  alors  que  dans  les  nourriceries 
de  l’hospice,  la  mortalité  générale  ne  s’élève  ^sas  à 
plus  de  20  J).  100.  Certains  de  ces  sujets  présentent 
d’ailleurs  des  troubles  de  nutrition  rapide,  voire 
même  des  états  cholériformes,  des  broncho-pneu¬ 
monies.  D’auteur  conclut  en  insistant  sur  l’existence, 
chez  le  nourrisson,  d’une  diphtérie  larvée,  sans 
fausse  membrane.  Grand  est  assurément  l’intérêt 
de  ces  constatations  au  point  de  vue  thérapeutique 
et  éi^idémiologique. 

Sur  cette  question  se  greffe  celle  du  rôle  de  la 
diphtérie  dans  les  broncho-imeumonies  de  la  jjre- 
mière  enfance,  mis  en  évidence  par  Duchon  (Thèse 
de  Paris,  Paris  médical,  19  févr.  1927;  Soct 

méd.  des  hôp.,  10  juin  1927).  Pour  lui,  ces  broncho- 
Xmeumonies  sont  ducs  à  des  infections  polymicro- 
biemies,  jirovenant  successivement  des  germes 
contenus  dans  le  jfliarynx  du  malade  ;  parmi  ces 
derniers,  le  bacille  de  Dofiler  jouerait,  un  rôle  impor¬ 
tant  ;  il  serait  très  fréquent  d’ailleurs  dans  la  gorge 
et  les  fosses  nasales  d’enfants  atteints  de  broncho¬ 
pneumonie  grave,  et  il  serait  facilement  décelable 
dans  les  foyers  broncho-pneumoniques  des  enfants 
qui  ont  succombé.  C’est  la  raison  j)our  laquelle 
Duchon  a  introduit  dans  ses  lysats-vaccins  anti- 
broncho-pneumoniques  le  bacille  diphtérique,  et 
préconise  également  la  sérothéraine  antidiphté¬ 
rique  précoce  et  intensive. 

Çertainsmédecins,  Guillemotet  Grenet,  Flandin,  etc. 
ont  appliqué  la  métliode  nouvelle  et  en  ont  obtenu 
de  bons  résultats  ;  ils  ont  pu  ainsi  améliorer  le 
pronostic  des  bfoncho-pneumonies  chez  les  nour¬ 
rissons.  Cette  opinion  n’est  cependant  pas  partagée 
par  tous  :  Cathala,  Apert,  Ribadeau-Dumas,  Déchelle 


492  PARIS  MEDICAL  2  Juin  1928. 


déclarent  que  le\irs  résultats  ne  sont  pas  encoura¬ 
geants,  et  certains  ont  ahandonné  la  méthode. 
Au  demeurant,  Dufourt  (S'ar.  méd.  des  liôf>.  de  Lyon, 
28  juin  T027)  s'élève  contre  les  constatations  de 
Duchon  ;  il  n’admet  ])as  le  rôle  ]>atliogène  des 
bacilles  de  l<(")fflcr  re('ueillis  dans  les  pomnons  après 
la  mort,  ces  germes  pouvant  provenir  du  rhino- 
pharynx  au  moment  de  la  période  agonique  ; 
seule  compte  la  ponction  du  poumon  pendant  la 
vie  ;  dans  ces  conditions,  Dufourt  ne  l’a  jamais 
observé,  et  il  criticpie  fortement  la  méthode  théra¬ 
peutique  proposée,  qui  n’a  d’ailléurs  pas  donné 
entre  toutes  les  mains  les  résultats  espérés. 

I/a  cpiostion  en  est  là;  il  apiiartiendra  à  l’avenir 
<l’cn  décider. 

.  I/CS  questions  d’iwmunitA  (lutidipIttcriqHc  ont 
continué  à  exciter  la  curiosité  des  laboratoires. 

lîn  raison  du  taux  minime  de  l’antitoxine  à 
déceler  dans  le  sérum  humain  et  de  la  faible  pro¬ 
portion  de  sérum  utilisable,  G.  Ramon  et  Zœller 
{Soc.  de  biologie,  22  oct.  1927)  ont  été  appelés  à 
modifier  la  technique  classique  et  à  appliquer  au 
titrage  de  l’antitoxine  la  réaction  de  floculation  : 
mélange  du  sérum  et  de  l’antigène  (toxine  ou  ana¬ 
toxine)  et  mise  à  l’étuve  ;  la  floculation,  s’il  y  a  lieu, 
s’ensuit.  Cette  méthode  pemiet  de  déceler  des 
quantités  au  moins  égales  à  l’unité  antitoxique 
et  d’étudier  ainsi  le  dévelopjiement  de  l’anti¬ 
toxine  et  de  la  réactivité  acquise.  Les  résultats  sont 
superposables  à  ceux  que  donne  la  méthode  d’Ehrlich. 

A  l’aide  de  ce  procédé,  Zœller  (Soc.méd.des  hôp., 
16  déc.  1927)  a  étudié' la  valeur  de  l’immunité  chez 
des  sujets  spontanément  immunisés,  chez  les  por¬ 
teurs  rebelles  de  bacilles  diphtériques,  chez  des 
sujets  antérieurement  atteints  de  diphtérie. 

Après  immunisation  sjjontanée,  le  taux  d’anti¬ 
toxine  oscille  autour  d’un  dixième  d’unité  anti¬ 
toxique.  Cliez  les  porteurs  depuis  plusieurs  semaines, 
la  valeur  moyenne  de  l’immunité  s’accroît.  Les 
anciens  diphtériques  ])résentent  non  seulement 
de  l’antitoxine,  mais  aussi  la  faculté  de  l’accroître. 

D’après  Ramon  {Soc.  de  biologie,  4  janv.  1928) 
l’antigène  constitué  ]rar  le  floculat  anatoxine-anti¬ 
toxine  est  très  inférieur  à  l’anatoxine  pour  la  pro¬ 
duction  de  rimmunité.  L’antigène  obtenu  par 
précijntation  de.  l’anatoxine  ]5ar  HCl  a  une  moindre 
valeur  que  celle  de  l’anatoxine  ;  de  plus,  il  est  peu 
stable. 

■Chez  les  rougeoleux,  Ramon  et  Zœller  {Soc.  de 
biologie,  3  mars  1928)  ont  constaté  que  la  valeur 
de  l’antitoxine  subit  un  accroissement  notable  dix 
jours  ai^rès  l’injection  d’anatoxine,  malgré  le  carac¬ 
tère  allergisant  de  la  rougeole.  Zœller  {Soc.  méd. 
des  hôp.,  9  mars  1928)  montre  ensuite  la  persistance 
de  la  réactivité  antitoxique  chez  les  rougeoleux, 
quelles  que  soient  d’ailleurs  les  variations  de  l’aner¬ 
gie  tuberculinique  ;  cette  dernière  ne  s’accompagne 
donc  pas  obligatoirement  d’une  éclipse  de  la  réac¬ 
tivité. 

Contrairement  à  l’opinion  de  Netter,  L.  Martm 


{Soc.  méd.  des  hôp.,  9  mars  1928)  estime  que  l’immu¬ 
nité  acquise  par  la  diphtérie  s’observe  dans  50  p.  100 
des  cas,  tandis  que  l’anatoxine  la  confère  98 
fois  sur  100  ;  cette  opinion  est  confirmée  par  les 
■  constatations  de  lœreboullet  qui  voit  fréquemmenl 
des  récidives  de  dijihtérie,  alors  que  sur  10  000 
vaccinés,  il  ii’a  observé  que  4  cas  de  diphtérie. 

sSignaloiis  enfin  dans  ce  chapitre  l’étude  de  Zœller 
{Soc.  méd.  des  hôp.,  2  mars  1928)  sur  les  caprices 
de  rimmunité  occulte  ;  la  question  fait  d’ailleurs, 
dans  le  corps  de  ce  numéro,  l’objet  d’un  travail 
plus  étendu  où  il  dévelopjie  ses  constatations. 

Autant,  l’an  dernier,  la  .sfiROTiiÉRAriK  an'i'i- 
DiPiiTi'îRTQiii.;  a  fait  parler  d’elle  au  sujet  de  la  mor¬ 
talité  par  dijilitérie  qui  s’était  montrée  iilus  élevée 
que  de  coutume,  autant,  cette  année,  le  silence  a 
été  ]iresque  complet  à  son  sujet.  Il  n’en  a  pour  ainsi 
dire  été  que,stion  qu’à  propos  des  faits  précités 
des  coryzas  diphtériques  sans  fausses  membranes 
constatés  chez  le  nourrisson  et  des  broncho-pneu¬ 
monies  de  la  première  enfance  (voy.  plus  haut). 

Quant  à  la  VACCINATION  AN'TIDIPIITÉRIQUE,  elle 
est  entrée  désormais  dans  la  voie  de  la  réalisation. 
L’efficacité  de  la  vaccination  par  l’anatoxine  est 
telle  qu’on  a  été  amené  à  la  mettre  en  pratique  en 
mamts  milieux  des  agglomérations  urbaines  et 
dans  les  familles. 

Laugle,  Dufestat  {Médecine  .scolaire,  août  1927) 
vantent  les  bienfaits  dé  la  méthode  dans  le  milieu 
scolaire  ;  parmi  les  257  enfants  qui  furent  vaccinés, 
2  seulement  contractèrent  la  diphtérie,  quelques 
jours  après  avoir  reçu  la  troisième  injection  ;  mais 
cette  diphtérie  fut  très  bénigne  et  contrasta  avec 
les  diphtéries  sévères  qui  furent  observées  au  cours 
de  réjiidémie  et  résistèrent  plusieurs  semaines  à 
des  doses  massives  de  sérum. 

A  Bordeaux,  Balard  {Soc.  de  méd.  et  de  chir.  de 
Bordeaii.v,  déc.  1927)  déclare  qu'à  la  suite  de  l’emploi 
de  l’anatoxine,  la  diphtérie  a  complètement  di.sparu 
de  la  maternité  où  il  l’a  appliquée. 

D’ailleurs,  une  Commission  nommée  par  le  minis¬ 
tre  du  Travail  et  de  l’Hygiène  pour  étudier  les 
résultats  de  cette  méthode  a  conclu  par  la  voix  de 
son  rajiporteur  J.  Renault  {.dcad.  de  méd.,  13  mars 
1928)  : 

1“  T/a  vaccination  antidiphtérique  par  l’ana¬ 
toxine  de  l’Institut  Pasteur  confère  une  immunité 
qui  s’établit  en  six  semaines  et  xiersiste  indéfini¬ 
ment  ;  2“  elle  est  d’une  innocuité  absolue  ;  elle 
provoque,  dans  quelques  cas,  une  réaction  locale 
et  une  réaction  générale  de  très  courte  durée,  sans 
aucun  danger,  et  d’autant  plus  rare  que  l’enfant 
est  plus  jeune  ;  ne  contenant  pas  de  sérum,  elle  peut 
être  injectée  sans  jiréoccnpation  d’un  traitement 
.sérothérapique  antérieur  ou  ultérieur  ;  3°  elle  peut 
être  faite  à  tous  les  âges,  mais  doit  être  appliquée 
à  tous  les  enfants  qui  sont  beauedu])  jilus  souvent 
atteints  par  la  diphtérie  que  les  adultes  ;  4°  elle  doit 
être  recommandée  dès  la  fin  de  la  première  année, 
parce  que  la  diphtérie  est  d’autant  plus  grave  que 
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les  enfants  sont  plus  jeunes  ;  5°  une  propagande 
ardente  et  continue  sera  ])référable  à  mie  obliga¬ 
tion  légale  :  elle  présentera  aux  familles  la  vacci¬ 
nation  antidiphtérique  sous  son  vrai  jour,  c’est-à 
dire,  non  comme  une  nouvelle  servitude,  mais 
comme  un  bienfait  de  la  science,  dont  l’application 
générale  conduirait  à  la  disparition  d’mi  terrible 
fléau. 

Enfin,  outre  le  procédé  classique  de  la  vaccination 
sous  la  peau,  il  y  a  lieu  de  retenir  la  méthode  de  la 
yhino-vaccinàtion  qui,  en  certains  cas,  peut  être 
de  la  plus  grande  utilité.  Aux  faits  déjà  publiés 
par  eux  l’an  dernier,  Zœller  et  Ramon  (Acad,  de 
méd.,  21  juin  1927)  en  ai^portent  d’autres  montrant 
que  l’immunité  aiu-si  conférée  est  semblable  à  celle 
que  détermine  une  infection  occillte.  C’est  à  cette 
même  conclusion  qu’arrivent  Lcsné,  Marqitézy, 
Eeniaire  etMonmignànt  (.S'oc.  de  biologie,  7  mai  1927, 
et  Soc.  de  pédiatrie,  17  mai  J 927). 

Mèningococcie. 

Alors  qu'en  Europe  et  en  Amérique,  la  ménin- 
gococcie  fait  peu  parler  d’elle  en  ce  moment,  il  n’en 
est  pas  de  même  en  Afrique,  où,  depuis  quelques 
années,  elle  semble  plus  fréquente  et  prendre  de 
l’extension.  Il  est  vrai  que  le  quatrième  rapport 
■  épidémiologique  de  la  section  d’hygiène  de  la  Société 
.des  Nations  (oct.  1927),  qui  relate  ces  faits,  reste 
•muet  sur  l’agent  pathogène,  car  si  le  méningocoque 
■est  parfois  en  .cause,  on  a  droit  de  se  dëmafider  s’il 
:ne  s’agirait  pas  du  pneumocoque,  auquel  la  race  noire 
■est  très  réceptive.  E’étiologie  spécifique  mériterait 
d’être  précisée. 

Au  point  de  vue  clinique,  on  ne  signale  rieii  de 
bien  si^écial.  A  retenir  seulement  des  erreurs  de 
•diagnostic  qui  ont  consisté  à  prendre  pour  une 
méningite  cérébro-spinale  des  affections  qui  lui 
•étaient  étrangères. 

-  Pierrot  et  Pruvost  (Echo  méd.  du  Nord,  8  oct.  1927) 
■ont  constaté,  chez  mi  enfant  convalescent  de  vari¬ 
celle,  un  syndrome  méningé  pour  lequel  la  sérothé- 
ràpie  antiméningococcique  a  été  immédiatement 
pratiquée  ;  l’évolution  ultérieure  montra  qu’il 
•s’agissait  d’un  abcès  épidural  à  .staphylocoques. 

C’est  encore  un  cas  d’épidurite  suppurée  ayant 
simulé  la  méningite  cérébro-spinale  sur  lequel  Mou- 
riquand,  Bernheim  et  Lesbros  (Soc.  méd.  des  hôp. 
.de  Lyon,  8  nov.  1927)  ont  attiré  l’attention.  Une 
■ponction  lombaire  retira  du  pus  ;  sérothérapie  anti- 
ménmgococcique  massive  :  .  mort  trois  jours  après 
le  début  du  traitement.  L’autopsié  montra  l’exis¬ 
tence  d’une  épidurite  consécutive  à  une  ostéomyé¬ 
lite  aiguë  de  l’aileron  sacré,  dont  le  pus  avait  fusé 
vers  l’espace  épidural. 

Foncin  et  Jost  (Ann.  d’ oculistique,  mai  1927) 
•ont  bien  étudié  mr  cas  de  kératite  parenchÿihateuse 
survenue  au  cours  d’rme  méningite  cérébro-spinale, 
qui  a  pris  l'allure  d’une  kératite  hérédo-spécifique, 
avec  laquelle  elle  pouvait  être  confondue. 


Au  point  de  vue  thérapeutique,  mentionnons 
l’observation  d’Hassenforder  (Réunion  méd.-chir. 
des  hôp.  de  Lille,  x6  janv.  1928)  qui  eut  à  traiter 
une  atteinte  prolongée  à  rechutes.  Traitement  : 
sérothérapie  puis  vaccinothérapie  avec  un  auto¬ 
vaccin.  Guérison  sans  complications. 

Chalicr,  Vallery  et  Valin  (Soc.  nat.  de  méd.  et 
des  SC.  méd.  de  Lyon,  18  mai  1927)  ont  apporté 
le  cas  d’un  nourrisson  infecté  par  le  méningocoque  B. 
Après  sérothérapie  rachidiemie  qui  ne  put  être 
continuée,  ils  pratiquèrent  la  sérothérapie  ])ar  la 
voie  ventriculaire.  Guérison  sans  conqflication  ; 
Chalier  insiste  sur  la  nécessité  d’intervenir  par 
l’injection  ventriculaire  qui,  chez  le  nourrisson,  e.st 
des  plus  simples.  Ce  fait  confirme  l’opinion  que  j’ai 
émise'  à  ce  sujet  à  maintes  reprises. 

Lereboullet  et  M.  David  (Soc.  de  pédiatrie, 
21  juin  1927)  ont  traité,  sans  sérothérapie,  deux 
enfants  à  l’aide  de  l’endoprotéine  de  Luton  ;  tous 
deux  guérirent.  Mêmes  faits  rapportés  à  la  même 
séance  par  Apert  et  par  Cathala. 

A  propos  d’im  cas  de  méningite  terminé  par  la 
mort,  où  l’autopsie  montra  l’existence  d’une  sous- 
arachnoïdite  suppurée,  à  l’exclusion  de  toute 
lésion  macroscopique  au  niveau  des  ventricules, 
Marfan  (Le  Nourrissait,  mai  1927)  estüne  que  la 
conception  de  Lewkowicz,  concernant  la  chorio- 
épendyinite  primitive  (la  sous-arachnoïditc  ii’étànt 
qùe  secondaire),  ne  saurait  être  généralisée.  D  cri¬ 
tique  également  la  conception  du  même  auteur 
pour  lequel  le  cloisonnement  par  des  exsudats 
fibrino-purulents  et  le  gonflement  du  tissu  nervcùx 
doivent  céder  le  pas  au  blocage  par  enfoncement  et 
étranglement,  dans  le  tissu  occipital,  du  bulbe  et 
des  parties  adjacentes  des  centres  nerveux  refoulés 
par  l’cedème  iiiflammatoire.  Le  cas  publié  par  Marfan 
en  1916  et  les  faits  eux-mêmes  observés  depuis 
lors  par  nombre  d’auteurs  prouvent  cependant 
bien  l’existence  indiscutable  de  ce  cloisonnement 
tel  que  l’envisagent  les  .auteurs  français,  et  qui  peut 
se  répéter  sur  plusieurs  points  du  tractus  cérébro- 
spinal.  Certes,  nombre  de  questions  ne  sont  pas 
encore  résolues  dans  l’histoire  de  ces  ménüigites 
cloisomiées  ;  il  importe  d’en  cherclier  la  solution, 
car,  d’après  Marfan,  le  cloisonnement  est  mie  des 
principales  causes  d’msuccès  du  traitement  séro- 
thérapique  des  méningites  à  ménüigocoques. 

Poliomyélite. 

L’année  1927  aura  été  fertile  en  épidémies  de 
poliomyélite.  Celles-ci  sont  apparues,  prenaiit  une 
assez  grande  extension,  aux  Eta'ts-Unis,  en  Alle¬ 
magne  et  en  Roumanie.  Les  travaux  qu’elles  ont 
suscités  ne  sont  pas  encore  nombreux  ;  mais  ceux 
qui  ont  paru  ont  apporté  quelques  faits  intéres¬ 
sants.  C’est  la  Roumanie  surtout  qui  leur  a  donné 
le  jour.  D’après  im  mémoire  de  Jonesco,  Mihaesti 
(Bull,  de  VOfice  international  d'hyg.  publique, 
janv.  1928),  la  poliomyélite,  qui  existait  en  Rou- 
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manie  à  l’état  sporadique,  a  revêtu  pour  la  première 
fois  dans  ce  pays  la  forme  épidémique,  prenant  dès 
le  mois  d'aovit  1927  mie  extension  inaccoutumée  : 
1576  cas  déclarés  ont  pris  naissance  entre  cette 
époque  et  le  mois  d’octobre,  dont  442  survenus  à 
Bucarest  même  ;  63  départements  ont  été  infestés, 
sur  76.  Et  encore  n’a-t-on  tenu  compte  que  des  formes 
paralytiques,  à  l’exclusion  des  cas  abortifs  qui  se 
'  sont  montrés  iiarticulièrement  nombreux,  quatre  à 
cinq  fois  plus  que  les  atteintes  avérées. 

Nos  confrères  roumains  ont  confirmé  ce  que  nous 
savions  déjà  au  point  de  vue  clinique,  épidémiolo¬ 
gique,  biologique,  expérimental,  et  au  point  de 
vue  de  la  contagiosité.  E’auteur  ne  fait  qu’efHeurer 
la  question  du  traitement,  en  afarmant  cependant 
que  la  sérothérapie  a  domié  des  résultats  aicou- 
rageants. 

Marinesco,  Maiiicatide  et  Dragonesco  {Acad,  de 
niéd.,  14  févr.  1928)  ont  apporté  une  étude  anatomo¬ 
pathologique  complète  decette  affection  d’après  vingt- 
cinq  autopsies.  Comme  on  le  savait  déjà,  les  lésions 
ne  se  cantomient  pas  dans  la  moelle,  elles  inté¬ 
ressent  également  tout  l’axe  gris  :  bulbe,  protu¬ 
bérance,  cervelet,  noyau  dentelé,  pédoncule  où 
c’est  surtout  le  locus  niger  quiestatteint,  coumie  dans 
l’encéphalite  épidémique.  Ea  topographie  des  lésions 
est  régie  par  la  répartitition  des  vaisseaux  ;  parmi 
ces  derniers,  les  artères  sont  intactes,  mais  on 
observe  de  l’infiltration  des  parois  veineuses, 
surtout  au  niveau  du  sillon  antérieur  de  la  moelle. 
Les  auteurs  ont  constaté  des  lésions  méningées,  dans 
la  région  infundibulaire,  de  l’hippocampe  et  dans 
l’écorce, sans  que  celle-ci  soit  atteinte  en  profondeur, 
enfin  les  altérations  de  la  muqueuse  du  pharynx  et 
de  l'intestin.  Ces  organes  rej)résentent  sans  doute 
la  i)orte  d’entrée  du  virus.  De  là,  il  se  propagerait  par 
la  voie  lymphatique  jusqu’à  la  cavité  araclmoï- 
dienne,  puis  il  envahirait  la  paroi  des  veinules 
accompagnant  l’artère  du  sillon  antérieur  et  péné¬ 
trerait  dans  la  corne  antérieure  où  la  circulation 
est  très  active. 

Avec  Rasanio,  les  mêmes  auteurs  {Acad,  de  méd., 
17  janv.  1928)  ont  communiqué  les  résultats  thé¬ 
rapeutiques  qu’ils  ont  obtenus  avec  diverses 
méthodesi  Ea  sérothérapie  à  l’aide  du  sérum  de 
convalescents,  comme  aussi  avec  lesérmn  dePettit, 
ne  leur  a  pas  doimé  de  résultats  aussi  encoura¬ 
geants  que  ceux  qui  sont  déjà  connus  ;  peut-être 
faut-il  attribuer  ces  faits  à  des  injections  pas  assez 
précoces.  On  sait  en  effet  que  l’eflêcacité  est  d’autant 
plus  marquée  que  l’intervention  a  lieu  pendant' la 
période  préparalytique.  Ea  fœntgenthérapie  a  domié 
des  résultats  insulfisants  ;  la  diathermie  et  la 
galvanisation  lui  seraient  préférables. 

A  l’occasion  de  cette  commmiication,  Netter 
{Acad,  de  méd.,  31  janv.  1928)  est  revenu  sur  la 
question.  Il  a  rappelé  les  conditions  d’application 
de  la  sérothérapie  par  le  sérum  de  convalescents 
et  les  conditions  de  succès  ;  il  eu  a  précisé  les 
résultats  qu’on  peut  obtenir  suivant  que  l’injection 


est  faite  dès  le  début,  avant  l’apparition  des 
paralysies,  ou  quand  celles-ci  sont  réalisées  ;  elle.s 
s’atténuent  rapidement  en  cessant  de  s’étendre  dans 
les  formes  ascendantes  faisant  redouter  mre  at¬ 
teinte  bulbaire  prochaine. 

.  Ee  lecteur  pourra  se  documenter  encore  sur  la 
question  auprès  du  rapport  d’Etiame  au  Congrès 
de  pédiatrie  de  Eausaniie  (septembre  1927)  ;  l’auteur 
continue  à  constater  d’excellents  résultats  soit 
par  le  sérum  de  convalescents,  soit  par  le  sérum  de 
Pettit  à  hautes  doses  ;  il  est  juste  d’ajouter  qu’à 
cette  occasion,  quelques  auteurs  se  sont  montrés 
moins  optimistes.  Au  même  congrès  d’ailleurs, 
Duhem  préconise,  pour  la  période  post-fébrile, 
l’usage  de  la  radiothérapie,  de  la  diathermie,  de  la 
mécanothérapie  ;  à  la  période  des  paralysies,  la 
radiothérapie  serait  cependant  inopérante. 

Sicard,  Hagneneau  et  Wallich  {Soc.  méd.  des  hôp., 
22  juin  1927)  ont  obtenu  de  bons  résultats  en  appli¬ 
quant  r autohémothérapie  à  la  période  initiale. 

Signalons  enfin  un  essai  important  et  intéressant 
de  Davide  {Bull,  de  l’Office  international  d’hyg. 
publique,  janv.  1928)  qui  a  utilisé  à  titre  préventif, 
en  Suède  septentrionale,  le  sérum  de  convalescents 
pour  essayer  d’enrayer  une  épidémie  de  poliomyé¬ 
lite.  Ees  inoculations  prévéntives  ont  été  pratiquées 
à  l’aide  de  sérum  prélevé  au  plus  tôt  le  dixième  jour 
après  disparition  totale  de  la  fièvre  ;  5  centimètres 
cubes  ont  été  ainsi  introduits  dans  les  masses  muscu¬ 
laires.  Dans  chaque  village  il  n’inocula  que  la  moitié 
de  la  population.  Sur  84  sujets  non  traités  préven¬ 
tivement,  14  cas  de  poliomyélite  se  produisirent  ; 
sur  73  traités,  un  seul  cas  fit  son  apparition,  et 
encore  le  malade  était-il  en  incubation  au  moment 
de  l’injection.  E’auteur  cite  le  fait  intéressant  d’une 
famille  dont  les  trois  enfants  (de  un  à  quatre  ans) 
furent  vaccinés  et  re.stèrent  indenmes,  alors  que  la 
domestique  (seize  ans) ,  qui  ne  fut  pas  vaccinée,  fut 
atteinte, 


Typhus  exanthématique. 

Et  voici  que  l'on  reparle  du  typhus  exanthé¬ 
matique  :  il  n’a  jamais  cessé  d’ailleurs  de  se  mani¬ 
fester  en  un  pomt  ou  mr  autre  du  globe  ;  mais 
quelques  constatations  nouvelles  ont  domié  un  cer¬ 
tain  regain  d’activité  en  certains  services  des  labo¬ 
ratoires. 

Hauduroy  {Arch.  de  l’Institut  Pasteur  de  Tunis, 
11“  3,  1927)  a  cherché  à  pénétrer  plus  avant  le  pro¬ 
blème  de  l’étiologie  spécifique  de  l’infection  qui 
serait  due,  suivant  les  uns  à  Rickettsia  Prowazeki, 
suivant  les  autres  au  Proteus  E’auteur 

a  repris  les  recherches  de  M'>“  Eeyghi  d’après 
lesquelles  ce  dernier  germe  pourrait  revêtir  des  foniies 
filtrantes  qui  seraient  les  intermédiaires  entre  lui 
et  la  Rickettsia.  A  l’aide  d’un  bactériophage  anti- 
proteus,  011  lyse  une  culture  de  Proteus  AT'*  ; 
une  fois  filtré,  le  lysat  se  trouble  après  plusieurs 
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jours,  reconstituant  en  réalité  un  nouveau  Proteus. 
Or  le  bactériophage  antiproteus,  dénué  de  formes 
filtrantes,  ne  confère  pas,  après  inoculation  au  cobaye, 
le  typhus  expérimental.  Il  resterait  seulement  à 
savoir  maintenant  si  un  filtrat  de  Proteus  pourvu 
de  formes  filtrantes  ne  serait  pas  capable  de  déter¬ 
miner  chez  le  cobaye  le  typhus  expérimental. 

{Signalons  un  procédé  de  diagnostic  précoce  du 
typhus  exanthématique,  hnaginé  par  Melconian 
[Paris  méd.,  lo  déc.  1927)  ;  il  consiste  dans  l’appli¬ 
cation  de  ventouses  sèches  qui  feraient  apparaître 
in  situ  l’éruption  typhique  trente-six  à  quarante- 
huit  heures  avant  l’éclosion  de  l’éruption  naturelle. 
L’éruption  artificiellement  provoquée  revêtirait 
tous  les  caractères  de  l'exantlrème  qui  doit  .se  mani¬ 
fester  ultérieurement.  Si  ces  faits  se  confinnent, 
ils  présentejit  une  importance  indiscutable  au  point 
de  vue  du  dépistage  précoce  et,  par  conséquent, 
de  la  prophylaxie. 

Beutter,  Émeric  et  Poulain  (Le  Mouvement  sani¬ 
taire,  29  févr.  1928)  ont  étudié  l’éclosion  et  l’évolur 
tion  d’une  petite  épidémie  qui  s’est  manifestée 
dans  le  bassin,  mûrier  de  Saint-Etienne  à  la^  suite 
de  l’arrivée  de  Marocains  annoncés  comme  suspects 
par  l’inspecteur  départemental  de  l’Aude,  après 
que  deux  d’entre  eux  avaient  été  hospitalisés  à 
Marseille  pour  typhus.  Les  mesures  prophylactiques 
appliquées  de  concert  avec  un  dépistage  précoce 
admirablemait  organisé,  ont  eu.  raison  de  ce  petit 
foyer  qui,  à  défaut  des.  précautions  prises,  eût 
pu  subir  ime  extension  fâcheuse. 

Une  assez  forte  épidémie  s’est  développée  au 
Maroc  depuis  janvier  jusqu’en  septembre  1927, 
déterminant  i  247  atteintes  dont  i  140  cliez  les 
civils  indigènes  [Maroc  médical,  15  déc.  1927). 
Sans  avoir  été  massive,  car  chaque  foyer  a  été  éner¬ 
giquement  combattu,  elle  a  été  assez  diffuse  en 
raison  de  la  mobilité  des  indigènes. 

Un  travail  de  Gautliier(/4rc/».de  méd.  et  depharm. 
militaires,  janv.  1928)  décrit,  d’après  ses  observa- 
•tions  recueillies  eu  Algérie,  les  difificultés  du  dia¬ 
gnostic,  tout  particulièrement  chez  les  indigènes  qui 
présentent  le  ifius  souvent  rm  tableau  clinique 
incomplet  et  estompé  ;  il  signale  les  mesures  pro- 
ph}dactiques  pratiques  à  prendre  notamment  pour 
préserver  le  médecin.et  son  personnel  qui,  tous  deux, 
paient  trop  souvent  leur,  tribut  mortel  à  cette  infec¬ 
tion  contre  laquelle  il  importe  au  plus  haut  point 
de  les  protéger. 

Enfin  l’amiée  1927  aura  été  marquée  par  l’appa¬ 
rition  sur  notre  côte  méditerranéemie,  comme  aussi 
en  certainesrégionstropicales, 'd’une  infection  exan¬ 
thématique  ressemblant  par  certains  points  au 
typhus  pétéchial,  mais  en  différant  par  d’autres, 
si  bien  que,  à  l’heure  actuelle,  il  est  difficile  d’en 
préciser  la  nature. 

Déjà  Fletcher  et  Lesslar  avaient,  attiré  l’atten¬ 
tion.  [Journ.  of  tropical  diseuse  and  hygiene, 
15  nov.  1926)  sur  une  maladie  spéciale  se  rapprochant 
assez  étroitement  du,  typhus  décrit  par  Brill  aux 


États-Unis,  et  comme  lui  semblant,  ne  pas  se  trans¬ 
mettre  par  l’intermédiaire  des  poux  ;  on  l’aurait 
d’ailleurs  observée  également  dans  l’Inde,  en  Aus¬ 
tralie,  dans  l’Est  africain. 

Une  infection  exanthématique  de  même  appa¬ 
rence  a  été  observée  cette  année  à  Marseille  et  dans 
sa  banlieue.  C’est  Olmer  qui  l’a  signalée  le  premier 
à  notre  attention  [Acad.,  de  méd.,  19  juill.  1927) 
après  avoir  rappelé  des  constatations  semblables 
qu’il  avait  été  appelé  à  faire  au  cours  de  l’amrée  1925. 
Depuis  lors,  les  observations  se  sont  multipliées 
(Bomet  et  Pieri,  Mathis,  Rozet,  Plazy,  Marçon  et 
Carboni,  Sigalas,  Turcan  et  Million,  d’Oîlnitz, 
Roche,  etc.)  ;  elles  ont  été  recueillies  soit  à  Mar¬ 
seille,  soit  sur  la  côte  provençale.  Son  étude  vient 
d’être  l’objet  d’une  brochure  üitéressante  où  le 
lecteur  trouvera  toutes  indications  sur  l’état  de 
nos  comiaissances  à  son  sujet  (D.  Olmer  et  Jean 
Olmer,  La  fièvre  e.mnthématique,  Ed.  Maloine, 
Paris,  1928). 

Au  point  de  vue  clinique,  cette  infection  se  pré¬ 
sente  de  la  façon  suivante  : 

Début  rapide  par  mxe  sensation  de  fatigue  géné¬ 
rale,  parfois  brusque;  par  des  frissons,  des  malaises» 
une  céphalée- marquée,  une  température  qui  s’élève 
progressivement.  Cette  période  d’mvasion  dure  de 
deux  à  trois  jours. 

A  la  période  d’état,  la  fièvre,  la  contracture,, 
l’insomnie  sont  tout  d’abord  les  S3anptômes  pré- 
dommants;  on  note  en  même  temps  de  la  céphalée, 
des  myalgies  ou  des  arthralgies  ;  langue  saburrale, 
vomissements  bilieux  ;  pas  de  tuphos  ni  d’agita¬ 
tion  ni  de  délire  ;  on  observe  à  cette  période,  en 
général  au  niveau  des  téguments  couverts,  la  pro¬ 
duction  d’une  petite  escarre  brunâtre,'  persistante, 
de  petites  dimensions;  cette  lésion  semble  corres- 
jDondre  à  mie  piqûre  d’insecte. 

Vers  le  troisième  ou  quatrième  jour  apparaît  une 
éruption  qui  s’effectue  en  plusieurs  poussées;  elle 
débute  au  niveau,  du  tronc  et  des  membres,  et  se 
généralise  en  moins  de  quarante-huit  heures  sans 
épargner  la  face  :  taches  isolées  de  2  à  5  millimètres 
de  diamètre,  souvent  mi  peu  surélevées,  ne  s’effa¬ 
çant  qu’mcomplètement  sous  la  pression  ;  elles 
pâlissent  en  quelques  jours  et  laissent  après  elles,  vers 
le  qumzième  ou  vingtième  jour,  de  la  desquamation. 
L’exantlième  peut  s’accompagner  d’énanthème, 
généralement  fugace  (rougeur  du  pharynx,  plus 
rarement  injection  conjonctivale). 

La  température  (40°)  commence  à  décliner  mie 
fois  l’éruption  généralisée.  La  rate  s’iiypertrophie 
fréquemment  ;  pas  de  symptômes  méningés.  Jamais 
de  prostration  ni  de  stupeur  ;  parfois  du  subdélire, 
mi  peu  dlabattement.  Pas  de  réaction  céphalo- 
facliidiemie. 

Ces  symptômes  j)ersistent  de  huit  à  douze  jours. 
La  défervescence  s’effectue  en  lysis  et  s’accompagne 
d’une  poljmrie  critique  (3  à  4  litres).  Les  compli¬ 
cations  sont  rares.  Jamais  de  recliute  ni  de  récidive^ 
mais  la  convalescence  est  longue  et  traînante. 


PARIS  MEDICAL 


496 

Iva  réaction  de  Weil-Pélix,  recherchée  sur  44  cas, 
s’est  d’abord  montrée  négative.  Puis,  avec  d’autres 
souches  de  Proleus  -Y*',  elle  s’est  montrée  positive 
dans  g  cas,  dont  trois  fois  fortement  positive  à 
idus  d’mi  centième,  le  prélèvement  ayant  été 
effectué  à  la  ])ériode  de  défervescence. 

P’inoculation  au  cobaye,  suivant  la  technique  de 
Ch.  Nicolle  pour  le  typhus  exanthématique,  e,st 
restée  toujours  négative. 

Quelle  est  la  nature  de  cette  infection? 

S’agit-il  d’une  forme  atténuée  de  typhus  exan¬ 
thématique  avec  lequel  elle  présente  certaines  ana¬ 
logies?  Mais  le  tuphos  n’exi.ste  pas,  l’éruption  est 
généralisée,  l’injection  conjonctivale  est  peu  fré¬ 
quente  ;  il  existe  une  escarre,  puis  les  malades  ne 
sont  pas  porteurs  de  poux,  la  contagion  paraît  nulle 
et,  d’autre  part,  c’est  une  maladie  d’été  et  d’automne. 
Enfin,  si  la  réaction  de  Weil-Pélix  peut  être  notée, 
l’moculation  au  cobaye  est  négative.  De  plus, 
l’injection  au  cobaye  ne  protège  pas  cet  animal 
contre  le  typhus  exanthématique. 

Elle  semble  donc  se  rapprocher  davantage  de  la 
lûaladie de  Brill  (Netter,  Acad,  de  méd.,  ig  juill.  ig27) 
à  laquelle,  au  point  de  vue  clinique,  elle  semble 
superposable  ;  comme  chez  elle,  les  poux  parai.ssent 
hors  de  cause  ;  le  Weil-Pélix  est  positif,  mais  la 
maladie  décrite  par  Brill  est  inoculable  au  cobaye 
(Anderson  et  Goldberger).  Elle  se  rapproche  égale¬ 
ment  du  typhus  dit  tropical  qui,  décrit  par  Pletcher 
et  Eesslar,  paraît  identique  à  la  maladie  de  Brill. 

Comme  ces  infections,  la  maladie  décrite  à  Mar¬ 
seille  semble  être  en  rapport  étiologique  avec  des 
piqûres  de  parasites  provenant  des  animaux  avec 
lesquels  l’homme  peut  être  en  contact  :  chiens, 
animaux  de  basse-cour,  bétail,  rats,  souris,  etc.  ; 
c’est  en  effet  le  plus  souvent  chez  les  sujets  vivant 
dans  le  voisinage  de  tels  animaux  que  l’éclosion  du 
mal  a  semblé  se  produire. 

En  attendant  des  recherches  nouvelles  qui  pour¬ 
ront  nous  éclairer  davantage,  il  semble  difficile  de 
se  prononcer  encore  sur  la  nature  de  cette  fièvre 
exanthématique.  C’est  à  cette  conclusion  que 
s’arrêtent  pour  le  moment  Burnet  et  D.  Olmer 
(Arch.  de  l’Inst.  Pasieur  de  l'unis,  n°  4,  1928),  pour 
lesquels  «  la  maladie  de  Marseille  n’est  pas  mûre  » 
et  mérite  d’être  reprise  ;  les  auteurs  établissent  à 
la  fin  de  leur  mémoire  un  plan  d’observation  et 
d’expérimentation  nouvelle  qui  pourra  servir  aux 
chercheurs  désireux  d’en  entreprendre  ultérieure¬ 
ment  l’étude. 

Amibiase. 

ha  question  de  l’amibiase  sous  toutes  ses  formes 
et  dans  toutes  .ses  localisations  continue  à  susciter 
l’intérêt  des  observateurs. 

A  signaler  tout  d’abord  les  recherches  importantes 
dé  Deschiens  {Soc.  de  biologie,  21  mai  1927)  qui  a 
pu  arriver  à  simplifier  la  constitution  du  milieu  de 
Boeck-Drbohlav  et  la  tecluiique  du  même  auteur 
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sans  modifier  les  résultats  des  cultures  ;  bien  au 
contraire,  il  obtiendrait  des  cultures  plus  riches 
d’amibes  dysentériques  et  dont  la  perpétuité  serait 
mieux  assurée.  On  ne  peut  décrire  ici  toutes  les 
modifi(;fitions  apportées  ;  le  lecteur  que  ces  questions 
de  laboratoire  intéressent  devra  se  reporter  à  la 
note  originale  de  l’auteur. 

h’ amibiase  intestinale  semble  avoir  peu  retenu 
l’attention  des  cliniciens  ;  c’est  qu’on  a  beaucoup 
écrit  sur  ce  sujet  durant  les  années  dernières;  il 
ne  semble  cependant  pas  qu’il  soit  épuisé.  Notons 
un  travail  intéressant  de  Craig  {Journ.  of  Am.  med. 
Association,  ler  janv.  1927)  qui,  étudiant  la  dysen¬ 
terie  amibienne  aux  États-Unis,  est  frajrpé  de 
la  fréquence  des  formes  frustes  qu’y  revêt  cette 
infection  ;  d’après  lui,  10  p.  loo  de  la  population* 
serait  composée  de  porteurs  d’amibes  dont  un  assez 
grand  nombre  présenterait  des  troubles  digestifs 
ou  des  manifestations  d’ordre  général  ;  il  attire 
l’attention  sur  de  tels  faits  qu’il  imisorte  de  ne  pas 
méconnaître  et  qui  sont  justiciables  d’un  traite¬ 
ment  approprié.  Craig  réclame  avec  juste  raison 
que  soient  prises  des  mesures  efficaces  de  prophy¬ 
laxie,  ba.sées  sur  des  mesures  d’assainissement, 
mais  aussi  sur  un  dépistage  précoce  qui  doit  être 
considéré  comme  le  pivot  de  la  protection  à  mettre 
eu  pratique.  . 

Ces  atteintes  frustes  survenant  d’emblée  avec  ce 
caractère,  ou  consécutives  à  des  atteintes  bien 
avérées,  s’observent  en  réalité  partout.  Mülilens 
(Revista  medica  de  Hamhtirgo)  en  a  observé  rm  cer¬ 
tain  nombre  qui  ne  se  sont  traduites  que  par  des 
phénomènes  de'  constipation  spastique  opiniâtre  ; 
il  a  suffi  d’un  traitement  approprié  à  leur  nature 
amibienne  pour  en  avoir  raison  ;  il  préconise  l’emploi 
du  «  Yatrène  105  »  en  lavements  ou  eu  pilules;  les 
lavements  (200  à  250  centimètres  cubes  d’une  solu¬ 
tion’ à  I  p.  100)  administrés  après  lavement  évacua- 
teur  con.stitueraient  la  meilleure  méthode. 

Au  demeurant,  le  yatrèné  donnerait  également 
d’excellents  résultats  dans  la  colite  ulcéreuse  non 
amibienne  ;  combiné  à  une  préparation  calcique, 
il  améliorerait  notablement  la  diarrhée  de 
Cochinchine,  surtout  quand  elle  se  greffe  sur  l’ami¬ 
biase  intestinale. 

h'amibiase  hépatique  sollicite  toujours  la  cirriosité 
des  cliniciens  et  des  thérapeutes,  ces  derniers  ne 
ménageant  généralement  pas  leur  admiration  pour 
l’efficacité  de  l’émétine,  combinée  ou  non  aux  sels 
arsenicaux.  Ainsi  tend-on  de  plus  en  plus  à  aban¬ 
donner  le  bistouri  pour  s’en  tenir  à  l’action  de  ces 
médicaments.  On  sait  d'ailleurs  aujourd’hui  mieux 
les  manier,  et  il  est  à  remarquer  que  les  résultats 
s’en  ressentent  heureusement  ;  d’ailleurs  les  mani¬ 
festations  cliniques  de  l’hépatite  amibiéime  sont 
également  mieux  connues,  encore  que  de  temps  en 
temps  le  diagnostic  ne  puisse  être  établi  qu’assez 
tardivement  après  une  période  où  la  lésion  et  sa 
nature  sont  passées  inaperçues. 

C’est  ainsi  que  Meslay  et  Cochez  [Soc.  de  méd. 
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et  d'hyg.  tropicales,  31  mars  1927)  sigaaleut  l’obser¬ 
vation.  d’un  sujet  atteint  depuis  plusieursnioisd’une 
fièvre  persistante  avec  déficience  trèsmarquée  de  l’état 
général,  le  tout  ayant  fait  penser  à  une  tuberculose 
évolutive  ;  mais  une  hépatomégalie  douloureuse  fit 
songer  à  l’amibiase,  malgré  l’absence  d’antécédents 
dysentériques.  I^a  présence  d’amibes  pathogènes 
dans  les  selles  confirma  le  diagnostic.  Un  traitement 
éniétiniquc  bien  conçu  amena  rapidement  la 
guérison. 

Barbier  et  Mestrallet  {Soc.  nat.  de  méd.  et  des 
sciences  méd.  de  Lyon,  5  avril  1927)  présentent  un 
malade  cirrhotique,  syphilitique  et  dysentérique,  chez 
lequel  le  diagnostic  d’abcès  du  foie  resta  tardif  en 
raison  de  l’insuffisance  des  doses  d’émétine 
employées  ;  il  suffit  de  les  doubler  et  l’abcès  entra 
rapidement  en  rétrocession.  Savy  et  Puig  {Idem) 
montrent  un  sujet  chez  lequel  l’émétine  fit  mer¬ 
veille  au  début  vis-à-vis  de  l’hépatite,  mais  sembla 
rester  inactive  .sur  l’abcès  proprement  dit  qui 
persiste  et  semble  devoir  motiver  une  intervention. 

Boinet  et  Isémein  {Soc.  de  méd.  et  d’hyg.  trop., 
13  oct.  1927)  enregistrent  un  nouveau  succès  chez  mi 
Sénégalais  qui  fut  guéri  par  des  injections  sous- 
cutanées  d’émétine  et  intraveineuses  de  novarséno- 
benzol. 

P.  Bezançon  et  Et.  Bernard  {Gaz.  méd.  des  hôp., 
23  déc.  1927)  signalent  les  difficultés  qui  peuvent 
entourer  le  diagnostic  quand  ime  réaction  pleuro; 
pulmonaire  de  voisinage  masque  la  sémiologie 
hépatique  ;  c’est  le  cas  d’un  malade  qui  prései..ta 
rme  pneumonie  suivie  d’un  épanchement  pleural 
avec  début  de  purulence,  qui  fit  redouter  la  tuber¬ 
culose  en  raison  d’ime  hémoptysie,  mais  fut  suivi 
de  vomiques  répétées,  dans  le  pus  desquelles  on 
décela  du  pneumocoque  ;  la  radiographie  montra 
une  densification  lobaire  limitée  par  l'interlobe. 
Ee  diagnostic  ne  put  être  établi  qu’après  une  thora¬ 
cotomie  qui  fit  constater  que  la  collection  suppurée 
supposée  siégeait  dans  le  parencliyme  hépatique  ; 
•  l’abcès  ainsi  repéré  guérit  par  un  traitement  actif 
à  l'émétine  et  au  novarsénobenzol. 

N.  Plesginger  et  Castéran  {Idem)  constatèrent 
également  dans  deiuf  cas  l'importance  d’mi  syn¬ 
drome  pleuro-pulmonaire  qui  cacha,  pour  ainsi  dire, 
l’évolution  d’uiie  hépatite  suppurée.  Dans  l'mi  d’eux, 
l'injection  de  lipiodol  pemiit  de  se  rendre  compte 
de  la  topographie  et  du  volume  de  la  collection. 
Guérison  par  injection  d’émétine  sôus  la  peau  et 
dans  l’abcès,  et  dans  la  simple  ponction  au  trocart,, 
Pour-  eux,  la  fièvre  nç  vient  pas  de  la  suppuration, 
mais  de  la  vitalité  de  l’amibe,  et  le  traitement  ch  irur- 
gical  n*a  pas  lieu  d’être  envisagé  ;  ils,  estiment  que 
l’abcès  est  curable,  même  s’il  est  volumineux. 

Signalons,  ici  là  possibilité  de  la  localisation  de 
l’amibe  dysentérique  au  lûveau  de  la  vésicule  biliaire. 
Trabaud  et  Michel  {Soc.  méd.  des  hôp.,  13  mai  1927) 
tentent  d’établir  le  diagnostic  eirtre  la  cholécystite 
amibienne  et  l’abcès  de  même  nature  du  lobe  de 
Spiegel.  Bouohut  et  Croizat  {Journ.  de  méd.  de 


Lyon,  20  juil.  1927)  estiment  également  que  l’ami¬ 
bien  peut  revêtir  le  masque  d’une  cholécystite 
aiguë  srqjpurée,  voire  même  d’mie  cliolécystite 
chronique,  ou  encore  d’une  litliiase  vésiculaire  et 
cliolédocieime.  Ce  sont  des  faits  dont  l’observation 
mérite  d’être  poursuivie. 

Quant  à  l’amibiase  pulmonaire,  elle  a  fait  encore 
l’objet  d’observations  mtére.ssautes  ; 

Eemierre  et  KouriLsky  {Soc.  méd.  des  hôp., 
13  janv.  1928)  rapportent  le  cas  d’un  sujet  de 
quarante-cinq  ans  qui,  sans  antécédent  dysenté¬ 
rique  net,  fut  atteint  d’un  volumineux  abcès  ami¬ 
bien  du  poumon  droit,  occupant  la  presque  totalité 
de  l’iiémithorax  ;  le  syndrome  qu’il  présentait  était 
celui  de  la  pleurésie  interlobaire.  Une  ponction 
exploratrice  donna  issue  à  du  pus  amicrobien  alors 
que  l’expectoration  était  fétide.  Ea  guérison  fut 
obtenue  par  le  traitement  émétinien. 

Ee  cas  relaté  par  Vialard  et  Paponnot  {Idem, 
9  mars  1928)  concerne  un  malade  qui  avait  suivi 
depuis  peu  de  temps  la  thérapeutique  émétiniemie 
pour  rme  amibiase  intestinale.  Ce  traitement  n'empê¬ 
cha  pas  l’amibiase  pnitnonaire  de  se  déclarer. 
Celle-ci  guérit  à  la  suite  d’injections  intraveineuses 
de  chlorhydrate  d'émétine,  mais  en  apparence 
seulement,  car  une  rechute  se  déclara.  Cellë-ci  fut 
jugulée  par  un  traitement  combiné  à  l’émétine,  au 
stovarsol  et  au  tréparsol  ;  la  guérison  se  maintient 
depuis  trois  ans. 

Signalons  encore  une  communication  récente  de 
Grasset  et  Peurquier  {Acad,  de  méd.,  13  mars  1928) 
qui  auraient  décelé  des  amibes  dysentériques  (5  cas) 
dans  l'expectoration  de  sujets  présentant  les 
fonnes  clhüques  les  plus  banales  et  les  plus  variées 
d’affections  thoraciques  aiguës  ou  chroniques.  Une 
cure  d’émétine  aurait  suffi  pour  en  amener  la  guéri¬ 
son.  Ce  sont  des  faits  à  vérifier. 

L'amibiase  cutanée  a  fait  l’objet  d'un  travail 
très  intéressant  de  Tixier,  Favre,  Morenas  et  Petou- 
raud  {Afin,  de  derm.  et  de  syph.,  oct.  1927)  qui 
décrivent  la  production  d'ime  ulcération  cutanée 
péri-anale,  ayant  évolué  pendant  six  ans  chez  mi 
malade  atteint  d’amibiase  intestinale  cluronique. 
Alors  que  cette  lésion  avait  résisté  aux  traitements 
usuels  et  avait  même  dû  motiver  deux  opérations 
chirurgicales,  elle  céda  facilement  en  quelques 
jours  à  l'action  de  l’émétine  ;  le  pus  de  l’ulcération 
était  riche  ai  amibes  dysentériques. 

E’examen  anatomo-pathologique  montra  l’exis¬ 
tence  d’ulcérations  microscopiques  taillées  comme 
à  l'emporte-pièce,  où  les  amibes  abondantes 
donnaient  des  colonies  profondes  dans  le  derme, 
situées  à  distance  des  ulcérations  superficielles. 

Observation  rare  et  curieuse,  car  jusqu’alors  on 
ne  connaissait,  en  matière  d’ulcérations  amibiennes 
certaines,  que  celles  qui  surviennent  au  niveau  de  la 
paroi  abdominale,  après  ouverture  des  abcès  hépa¬ 
tiques.  Ees  auteurs  estiment  que  la  recherche  des 
amibes  dans  des  lésions  cutanées  de  nature  imprécise, 
contemporaines  de  l'amibiase,  montrera  plus  fré- 
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quemmeat  qu’on  ne  le  suppose  l’existence  de  l’ami¬ 
biase  cutanée. 

Enfin,  Meretti  [Rinascenza  medica,  i®*'  sept.  1927) 
accuse  l’amibe  dysentérique  de  provoquer  en,  cer¬ 
tains  cas  V anémie  pernicieuse.  Il  cite  à  cet  égard 
l’histoire  d’une  malade,  anémique  depuis  quinze 
mois  avec  fièvre  légère,  affaiblissement,  anorexie, 
vomissements,  diarrhée  intermittente  ;  après  eonsta- 
tation  difiacile  d’amibes  dans  les  selles,  l’émétine 
et  le  stovarsol  firent  rétrocéder  rapidement  tous 
ces  symptômes. 

Maladie  de  Nanta. 

On  dorme  le  nom  de  «  maladie  de  Nanta  »  à  cette 
affection  de  la  rate,  décrite  à  Alger  par  Nanta 
[Algérie  méd.,  févr.  1927)  et  constituée  par  une 
splénomégalie  primitive  d’origine  mycosique  causée 
par  Aspergillus  nidulans. 

P.-E.  Weil,  Grégoire,  Chevallier  et  Plandrin 
[Presse  médicale,  16  juil.  1927)  ont  étudié  cette 
affection  ;  se  basant  sur  vingt  et  ime  observations, 
ils  estiment  que  cette  affection  constitue  une  véri¬ 
table  entité  clinique  qui  nécessite  le  remaniement 
complet  des  splénomégalies  primitives  en  général, 
et  de  la  maladie  de  Banti  en  particulier.  Ee  traite¬ 
ment  consiste  essentiellement  dans  la  splénectomie, 
qu’il  y  a  lieu  d’effectuer  le  plus  précocement  pos¬ 
sible,  avant  l’éclosion  des  complications. 

A  Eyon,  Garin  [Soc.  méd.  des  hôp.  de  Lyon, 
29  nov.  1927)  en  a  décrit  récemment  un  nouveau 
cas.  Oberling  [Presse  méd.,  4  janv.  1928)  a  fait 
sur  ce  sujet  tout  nouveau  une  revue  intéressante. 

Spirochétoses. 

Fuso-spirochétose.  —  E’étude  de  la  fuso- 
spirochétose  a  été  poursuivie  par  plusieurs  auteurs  ; 
à  retenir  les  recherches  intéressantes  de  Schloss- 
mann  [Presse  méd.,  12  févr.  1927)  et  de  Gâté  et 
M.  Biela  [Idem,  23  avril  1927)  sur  la  spirochétose 
broncho-pulmonaire,  le  travail  de  De  Eavergne 
[Réunion  biologique  de  Nancy,  14  juin  1927)  sur 
un  cas  de  pleurésie  à  fuso-spirilles. 

Signalons  également  les  constatations  curieuses 
de  Sanarelli  [Soc.  de  biol.,  30  avril  1927,  et  Ann.  de 
l’Institut  Pasteur,  juil.  1927)  d’après  lequel,  dans 
les  cultures  mixtes,  les  spirochètes  se  présentent, 
au  bout  de  quelques  jours,  comme  des  bacilles  fusi¬ 
formes  typiques.  Suivant  l’auteur,  les  bacilles -fusi- 
fonnes  ne  seraient  que  des  spirocliètes  qui  ont  perdu 
la  propriété  d’effectuer  autour  de  leur  axe  une 
rotation  hélicoïdale  ;  ces  germes  d’aspect  si  différent 
■se  confondraient  donc  en  une  seule  espèce  micro- 
Ibieime  qu’il  propose  de  désigner  sous  le  terme 
générique  à'Heliconema  Vincenti. 

Spirochétose  ictéro-hémorragique.  —  Baer- 
mann  et  Suelzer  [Klin.  Woch.,  21  mai  1927)  ont 
entrepris  à  Sumatra  rme  série  de  recherches  du  plus 
haut  intérêt  pour  résoudre  la  question  de  la  nature 
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exacte  des  spirochètes  isolés  en  diverses  infections, 
de  même  aussi  des  spirochètes  isolés  des  eatix  sta¬ 
gnantes  et  courantes  dans  les  endroits  où  des 
attemtes  ictériques  avaient  été  observées. 

D’analyse  des  eaux  a  montré  dans  tous  les  cas 
l’existeùce  de  spirochètes  qu’ils  ont  pu  arriver  à 
obtenir  en  culture  pure  en  sérum  de  lapin.  A  l’aide 
de  ces  cultures,  ils  ont  reproduit  chez  l’animal 
une  maladie  analogue  à  la  maladie  de  Weil,  avec 
constatation  des  spirochètes  dans  le  sang  et  les 
urines,  agglutinables  par  le  sérum  des  malades. 
Des  auteurs  concluent  nettement  à  l’identité  du 
spirochète  des  eaux  et  du  Sp.  ictero-hemorragicB 
d’Inada  et  Ido.  Ils  estiment  que  la  contamination 
se  fait  non  seulement  par  ingestion  de  l’eau  infectée, 
mais  aussi  par  le  simple  contact  de  l’eau  à  l’occasion 
d’un  bain.  Ils  sont  convaincus  qu’il  en  est  de  même 
avec  les  spirochètes  européens. 

Fièvre  jaune. 

D’année  1926  avait  déjà  vu  se  produire  un  réveil 
de  la  fièvre  jamie  au  Sénégal;  lors  de  la  saison 
sèche  de  février  à  avril  1927,  aucim  cas  ne  s’était 
plus  manifesté  ;  mais  dans  la  deuxième  quinzaine 
de  mai,  un  petit  foyer  se  déclarait  qui  devait  durant 
les  mois  suivants  prendre  progressivement  de 
l’extension  et  donner  lieu  à-  une  épidémie  assez 
sévère.  D’après  les  rapports  de  Dasnet  [Acad,  de 
méd.,  26  avril  1927)  et  d’Audibert  (BmW.  de  l'Office 
international  d’hyg.  publique,  déc.  1927),  on  compta 
en  six  mois  151  cas  avec  104  décès  ;  à  Dakar  feule¬ 
ment  :  61  cas  avec  41  décès. 

Il  s’agit  là  en  réalité  d’un  épisode  greffé  sur 
l’endémie  qui  règne  en  Afrique  Occidentale  ;  d'après 
Marchoux,  tant  que  le  virus  amaryl  ne  touche  que 
les  indigènes,  la  maladie  passe  inaperçue  ;  elle 
semble  ne  se  réveiller  que  quand  elle  frappe  les 
Européens  ;  c’est  ce  qui  s’est  produit  en  1927  ; 
le  réservoir  indigène  de  virus  s’entretient  par  les 
jeunes  enfants  qui  présentent  une  forme  très  atté¬ 
nuée. 

Cette  épidémie  a  motivé  la  mise  en  pratique  de 
mesures  prophylactiques  rigoxireuses  qui  ne  dif¬ 
fèrent  pas  des  mesures  classiques  qu’on  a  coutume 
d’opposer  à  l’extension  de  tels  épisodes.  A  cet 
égard,  Remlinger  [Acad,  de  méd.,  22  nov.  1927) 
jette  le'  cri  d’alarme  en  ce  qui  concerne  le  Maroc, 
qui  se  trouve  particulièrement  exposé  à  la  fièvre 
jamre  à  provenir  de  la  côte  d’Afrique  ;  il  faut  crain¬ 
dre  en  effet  la  propagation  par  la  voie  maritime. 
Il  demande  que  des  mesures  préventives  soient 
prises,  en  engageant  dès  la  saison  froide  une  lutte 
active  contre  le  Stegomyia  (larves  et  insecte  ailé), 
en  faisant  stationner  à  Dakar  les  paquebots  dans 
l’avant-port  où  ne  vont  pas  les  moustiques,  et  en 
pratiqnant  au  départ  un  examen  minutieux  des 
passagers. 

Des  travaux  que  l’étude  de  la  fièvre  jaune  a 
suscités  ont  gravité  autour  de  la  question  très  dis- 


EUZIÈRE  et  PAGES.  —  ACCIDENTS  NERVEUX  ET  VACCINATION  4gg 


cutée  actnelleraent  de  l’identite  de  Leptosptra 
icteroides&uq^xé.  Noguchi  a  attribuéle  pouvoirpatlio- 
gène  spécifique  et  de  Sp.  icteyo-heniorragics,  agent 
pathogène  de  la  spirochétose  ictéro-hémorragique. 

Déjà  Manson  Balir,  contrairement  aux  résultats 
obtenus  par  Noguchi,  avait  montré  en  1922  qire  le 
sérum  des  convalescents  de  spirochétose  ictéro¬ 
hémorragique  protégeait  contre  7-.  ictéroides.  Schaff- 
•ner  et  A.  Mochtar  [Aych.  /.  Schiffs  u.  Tyopen 
Hygiene,  XXXI,  1927)  ont  repris  ces  expériences  ; 
•ils  déclarent  qu’au  point  de  vue  morphologique,  il 
n’existe  entre  ces  deux  germes  aucune  différence, 
que  le  phénomène  de  Pfeiffer  ne  donne  aucun 
•résultat  net,  que  la  réaction  d’iinmmiité  croisée 
ne  permet  pas  de  les  séparer.  Pmitani  {Soc.  de  hiol., 
30  avril  1927)  conclut  à  l’impossibilité  de  les  diffé¬ 
rencier  par  les  moyens  dont  on  dispose  actuellement. 
A.  Pettit  {Acad,  de  ynéd.,  3  mai  1927)  donne  des 
'•  conclusions  identiques.  Il  en  est  de  mêmede  S.  Hosoya 
et  Stefanopoulou  {Soc.  de  hiol.,  26  nov.  1927).  P'ds 
de  Sellards  {Soc.  de  path.  exot.  de  l’Ouest,  africain 
Il  dée.  1927),  de  W.  de  Vogel  {Bull,  de  l’Oflici 
■inteynational  d'hyg.  publique,  déc.  1927). 
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Doyen  de  la  Faculté  de  médecine 
de  Montpellier. 

Ivcs  accidents  nerveux  consécutifs  à  la  vaccina 
tion  jennérienne  sont  connus  depuis  longtemps, 
niais  leur  rareté  même  tendait  à  les  faire  expliquer 
par  de  simples  coïncidences  et  leur  ôtait  toute 
valeur  dans  une  propagande  autivaccinale. 

Dans  ces  dernières  années,  les  cas  se  sont  mul¬ 
tipliés  dans  des  proportions  inquiétantes  et  les 
données  du  problème  se  sont  par  là  même  ren¬ 
versées. 

Il  semble  bien  que  les  premiers  faits  publiés 
aient  été  ceux  qu’observèrent  dans  le  courant  de 
l’année  1924  Duckscli  de  Prague  et  Bouwdyle 
Bastiaanse  de  la  Haye.  Mais  déjà  en  1912,  en 
Angleterre,  Turnbull  et  Mac  Intosh  avaient  eu 
l’attention  attirée  sur  des  cas  analogues  qu’ils  ne 
publièrent  pas  de  peur  de  fournir  des  armes  aux 
■adversaires  de  .la  vaccination.  Depuis’ lors,  Jitta 
■en  Hollande,  Carrière  en  Suisse,  sir  Buchanam 
en  Angleterre,  Comby  et  Netter  en  P'rance  ont 
fait  des  constatations  analogues  et  aujourd’hui  le 
nombre  des  cas  publiés  atteint  ou  dépasse  deux 
cents. 


Des  faits  peuvent  se  résuiner  très  succincte¬ 
ment.  Dans  divers  pays  ont  été  signalés,  peu  de 
jours  après  l’éclosion  des  pustules  vaœinales, 
des  accidents  méningo-encéphalitiques  aigus, 
brusques,  graves  dont  l’explication  donne  lieu 
à  des  interprétations  différentes  qui  peuvent  se 
ramener  à  trois  principales  : 

a.  Des  accidents  sont  d’origine  vaccinale  ; 
h.  Ils  sont  dus  à  une  atteinte  d’encéphalite 
léthargique,  soit  qu’il  y  ait  coïncidence  simple  des 
deux  infections,  soit  que  la  vaccination  révèle 
une  maladie  de  Cruchet  déjà  existante,  soit 
qu’elle  crée  un  terrain  favorable  à  son  éclosion  ; 

c.  Ils  sont  dus  à  un  virus  spécifique  inconnu, 
introduit  avec  la  vaccination  mais  different  du 
virus  vaccinal  lui-même. 

Da  solution  du  problème  ainsi  posé  a  une  inqior- 
tance  pratique  qui  ne  peut  échapper  à  per.sonne. 
Établir  que  la  vaccination  est  directement  res¬ 
ponsable,  que  les  encéphalites  observées  sont  bien 
r^llement  des  encéphalites  vaccinales,  c’est  dis¬ 
créditer  la  vaccination  jennérieniie  dans  l’esprit 
des  médecins  et  bientôt  dans  l’esprit  public, 
c’est  montrer  que  son  innocuité  n’est  qu’un  pré¬ 
jugé  officiel  et  donner  à  la  propagande  antivac¬ 
cinale  une  arme  de  premier  ordre.  Comme  on  le 
voit,  la  question  a  un  intérêt  hygiénique  et  social 
de  premier  plan. 

Elle  a  fait  l’objet  d’études  multiples.  En  France, 
les  revues  générales  publiées  par  Comby  et 
par  Voizard  et  Baize  mettent  au  point  son 
état  actuel.  Nous  renvoyons  à  ces  deux  articles. 
Nous  nous  contenterons  ici  de  parler  de  quelques 
publications  postérieures  à  ces  deux  revues  et 
surtout  d’exposer  les  raisons  étiologiques  et  cli¬ 
niques  qui  nous  déterminent  à  accepter  comme  la 
plus  vraisemblable  des  explications  proposées 
celle  qui  rattache  les  manifestations  de  l’encé¬ 
phalite  vaccinale  à  la  maladie  de  Cruehet. 

Une  des  premières  caractéristiques  des  acci¬ 
dents  relatés,  c’est  qu’ils  apparaissent  par  groupe 
et  qu’on  peut  jusqu’à  un  certain  point  parler  à 
leur  occasion  d’épidémie.  Ce  point  de  -vue  a  été 
mis  particulièrement  -en  lumière  par  Ricardo 
Jorge.  Da  distribution  géographique  reste  a>^.sez 
irrégulière  ;  à  en  croire  les  cas  publiés,  il  semble¬ 
rait  que  l’Angleterre  et  la  Hollande  ont  été  les 
pays  les  plus  toucliés,  alors  que  l’Allemagne  et 
l’Espagne  seraient  presque  indemnes.  Dans  tous 
les  pays  où  les  accidents  ont  été  signalés,  la  né- 
vraxite  épidémique  était  en  activité.  Il  semble 
aussi  assez  nettement  établi  qu’ils  sont  plus  fré¬ 
quents  au  printemps,  et  cette  particularité  sai¬ 
sonnière  reste  en  faveur  d’un  rapprochement  avec 
la  maladie  de  Cruchet.il  est  naturel  d’en  cons- 
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tater  davantage  au  moment  où  les  opérations 
vaccinales  sont  le  plus  actives.  Mais  il  est  très 
important  de  remarquer  que  le  nombre  des  acci¬ 
dents  encéphalitiques  n’est  pas  toujours  propor¬ 
tionnel  à.  celui  des  vaccinations  ;  il  est  des  villes, 
des  pays  même,  où  la  vaccination  intensive  ne 
s'est  compliquée  d’aucune  encéphalite  vaccinale» 
alors  que  dans  des  agglomérations  moins  impor¬ 
tantes  ou  dont  l’activité  vaccinatrice  est  réduite 
on  en  voit  citer  plusieurs.  Toutes  ces  considéra¬ 
tions  cadrent  plutôt  avec  l’hypothèse  qui  rat¬ 
tache  les  encéphaütes  post-vaccinales  à  la  né- 
vraxite  épidémique. 

Tes  auteurs  qui  ont  essayé  de  donner  un  aperçu 
d’ensemble  de  l’aspect  clinique  des  encéphalites 
vaccinales  ont  tous  fait  ressortir  combien  ces 
accidents  apparaissent  plus  fréquemment  chez 
les  enfants  que  chez  les  adultes.  Il  y  a  là  im  fait 
de  statistique  indéniable,  mais  dont  il  ne  faudrait 
pas  conclure  que  les  enfants  font  des  encéphaütes 
post-vacdnales  plus  facilement  que  les  adultes, 
car  il  est  certain  que  ce  genre  d’accidents  n’est 
pas  l’apanage  exclusif  du  jeune  âge,  et  tout  le 
monde  reconnaîtra  que  les  vaccinations  et  revac¬ 
cinations  sont  pratiquées  avec  ime  bien  plus 
grande  fréquence  dans  les  vingt  premières  années 
de  la  vie. 

Ta  question  de  la  durée  de  l’incubation,  c’est-à- 
dire  du  laps  de  temps  qui  s’écoule  entre  la  vacci¬ 
nation  et  les  premiers  symptômes  encéphali¬ 
tiques  a  une  très  grosse  importance.  On  conçoit 
en  effet  que,  dans  la  discussion  du  problème  de  la 
nature  de  ce  genre  d’accidents,  la  fixité  de  cette 
durée  ait  ime  grande  valeur  et  puisse  servir 
d’argument  pour  ou  contre  telle  hypothèse.  En 
fait,  cette  durée,  facile  à  déterminer  pour  les  cas 
aigus  à  début  brusque,  est  bien  plus  déücate  à 
étabür  pour  les  autres.  Il  est  toutefois  très  impres¬ 
sionnant  de  constater  que,  dans  un  très  grand 
nombre  de  cas,  cette  durée  peut  être  fixée  à  dix 
ou  douze  jours,  ce  qui  est  précisément  le  temps 
d'incubation  de  la  vaccine  généralisée.  Mais  cette 
règle  souffre  beaucoup  d’exceptions  et  ce  manque 
de  fixité  enlève  beaucoup  de  sa  valeur  à  ce  genre 
d’argument.  On  a  noté  par  exemple  des  durées 
atteignant  et  dépassant  même  un  mois. 

Il  est  aussi  intéressant  de  noter  qu'il  n’est 
pas  nécessaire,  pour  que  les  accidents  encépha¬ 
litiques  se  manifestent,  que  la  réaction  locale  post¬ 
vaccinale  ait  été  très  marquée,  et  ceci  conduit  tout 
naturellement  à  se  demander  si  la  trop  grande 
activité  du  vaccin  n’est  pas  le  facteur  responsable 
de  la  genèse  des  encéphaütes  vaccinales.  Dès  qu’on 
entreprend  de  réfléchir  sur  le  sujet  qui  nous 
occupe,  cet  aspect  delà  question  apparaît  comme 


un  des  plus  importants.  Il  est  en  effet  étonnant 
qu'une  pratique  aussi  ancienne  que  la"  vaccine 
n’ait  révélé  sa  nocivité  que  dans  ces  temps  der¬ 
niers.  D’autant  plus  qu’en  là  circonstance  les 
accidents  incriminés  ne  sont,  pas  des  accidents  à 
longue  échéance  ou  à  apparence  cünique  silen¬ 
cieuse,  mais  au  contraire,  à  en  juger  du  moins 
par  les  premiers  cas  pubüés,  très  précoces  et  très 
bruyants.  Malheureusement  cette  argumentation 
ne  peut  enlever  à  elle  seule  la  conviction.  Il  est 
,  en  effet  certain  que  les  virus  vaccinaux  employés 
depuis  quelque  temps  sont  d’une  activité  beau¬ 
coup  plus  grande,  activité  qui  a  été  reconnue  par 
tous  et.  qui  se  manifeste  par  l’intensité  bien  plus 
importante  qu’autrefois  des  réactions  locales  ou 
générales  post-vaccinales.  Il  y  a  évidemment 
un  paralléüsme  étroit  entre  l’apparition  des  encé¬ 
phaütes  vaccinales  et  la  généraüsation  de  l’emploi 
des  vaccins  plus  actifs.  Quand  on  est  amené  à 
enquêter  sur  la  quaüté  d’un  vaccin  employé  dans 
tm  cas  suivi  de  manifestations  encéphalitiques, 
une  autre  question  vient  natureUement  à  l’esprit, 
c’est  de  savoir  si  l’emploi  des  neuro-vaccins  ne 
serait  pas  à  mcriminer.  Cette  hypothèse  doit  être 
écartée,  car  bien  des  cas  d’encéphaüte  vaccinale 
ont  apparu  dans  des  régions  où  seuls  les  vaccins 
ordinaires  sont  employés;  par  contre,  dans  d’au¬ 
tres  où  les  neuro-vacdns  sont  en  usage  courant, 
les  cas  d’encéphaüte  n’ont  pas  paru.  Comme  il 
était  naturel,  ce  côté  de  la  question  a  donné  lieu 
à  une  enquête  expérimentale  menée  par  divers 
auteurs  (Tevaditi  et  Nicolau,  Blanc  et  Camino- 
petros).  Tes  résultats  obtenus  sont  contradic¬ 
toires;  il  nous  paraît  inutile  de  revenir  sur  leur 
détail  rapporté  dans  la  revue  générale  de  Voizard 
et  Baize.  En  la  circonstance  encore  l’enquête 
épidémiologique  donne  des  résultats  plus  nets 
que  l’exjpérimentation.et  ces  résultats  ne  sont  pas 
défavorables  à  rh3q)othèse  que  nous  défendons. 

Mais,  à  notre  avis,  c’est  le  côté  cünique  qui  parle 
le  plus  éloquemment  dans  le  sens  de  l’hypothèse 
que  nous  soutenons.  Te  fait  est  d’autant  plus 
important  à  mettre  en  lumière  que  ce  n’est  pas 
cette  impression  qu’ont  éprouvée  les  premiers 
auteurs.  Tes  premières  relations  d’encéphaütes 
post-vaccinales  tendaient  à  en  présenter  la  sym¬ 
ptomatologie  comme  ayant  rme  certaine  fixité 
et  se  prêtant  à  une  description  d’ensemble  facile. 
C’est  ainsi,  que  dans  leur  revue,  générale,  Voizard 
et  Baize  parlent  d’un  tableau  cünique  remar- 
quaUemmt  constant  qu’ils  caractérisent  par  une 
somnolence  profonde  avec  céphalées,  vomisse¬ 
ments,  des  convulsions,  contractures  et  paralysie, 
et  un  syndrome  infectieux  aigu.  De  même  l’évo¬ 
lution  grave  trèî  fréquente  aboutissant  à  la  mort 
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dans  la  moitié  des  cas  environ  paraissait  une 
caractéristique  de  la  maladie.  Cette  allure  clinique 
fixe,  qui  a  été  surtout  observée  dans  les  cas  anglais 
et  hollandais,  a  été  invoquée  pour  repousser 
l’identification  des  encéphalites  post-vaccinales 
et  de  la  maladie  de  Cruchet.  Quand  on  lit  les 
rapports  de  Ricardo  Jorge,  on  est  impressionné 
par  l’importance  que  cet  argument  a  eu  aux  yeux 
de  divers  auteurs.  Il  parle  des  encéphalites  post¬ 
vaccinales  comme  «  d’une  afîection  qi>e  l’on  peut 
dire  stéréotypée,  reproduction  d'un  ]*(itron  unique 
dont  il  n’y  a  pas  moyen  de  violenter  l’homotypie 
pour  l’enchâsser  parmi  les  étalons  pathologiques 
de  la  léthargie,  absolument  incapable  jusqu'à  ce 
jour,  dans  sa  protéicité,  de  produire  une  série 
de  108  cas,  avec  une  stabilité  et  une  simpUcité 
constante  de  caractères».  Aujourd'hui,  il  ne 
serait  plus  possible  de  parler  ainsi  :  les  cas  aty¬ 
piques,  les  cas  frustes,  qui  étaient  d'abord  in¬ 
connus,  se  sont  multipliés  et  il  serait,  croyons- 
nous,  impossible  de  donner  maintenant  une  des¬ 
cription  d'ensemble  de  l'encéphalite  vaccinale. 
Il  3’-  a  là,  sans  doute,  l'effet  de -l'évolution  des 
types  morbides  dont  la  maladie  de  Cruchet  nous 
a  donné  im  exemple  si  caractérisé,  il  y  a  aussi 
la  facilité  avec  laquelle  passent  inaperçus,  quand 
l'attention  n'est  pas  attirée  sur  eux,  les  cas  frustes 
ou  anormaux. 

Il  nous  paraît  tout  naturel,  pour  illustrer  le 
polymorphisme  réel  des  manifestations  encépha- 
litiques  post-vaccinales,  de  rapporter  ici  six  obser¬ 
vations  personnelles. 

Observation  I.  —  B...  Roger,  dix-sept  ans,  vacciné 
e  16  février  1927.  Le  26  février,  changement  profond 
de  caractère  :  il  devient  sombre,  renfermé,  délaisse  ses 
études.  Les  jours  suivants,  apparition  de  manifestations 
anxieuses  et  d’idées  délirantes  d’auto-accusation,  de 
négativisme,  d’insomnie,  de  céphalée  violente.  Bientôt 
après  menace  de  suicide. 

C’est  dans  ces  conditions  que  nous  sommes  appelés 
à  examiner  le  jeune  homme,  le  5  mars  1927.  L’examen 
physique,  très  superficiel  en  raison  du  négativisme  obs¬ 
tiné,  ne  montre  aucun  signe  neurologique  d’importance. 

Le  père  du  malade,  questioimé  sur  le  passé  du  malade, 
nous  apprend  qu’une  somnolence  anormale  a  été  cons¬ 
tatée  antérieurement  à  la  vaccination  :  on  l’avait  rap¬ 
portée  à  un  surmenage  intellectuel  motivé  par  la  pré¬ 
paration  d’un  concours  important.  Comme  nous  inter¬ 
rogions  ensuite  le  père  sur  l’existence  de  troubles  ocu¬ 
laires,  le  malade  lui-même  sort  de  son  mutisme  obstiné 
pour  déclarer  qu’à  l’instant  même  il  voyait  sur  la  che¬ 
minée  deux  statuettes,  alors  qu’il  n’y  en  avait  qu’une. 

.Ponction  lombaire  le  7  mars  :  pas  d’auomaUe  franche 
du  liquide,  0,20  d’albumine,  0,50  de  glucose,  deux  élé¬ 
ments  au  Nageotte,  Bordet-Wassermann  négatif. 

Des  examens  ultérieurs  ont  montré  une  constante 
apyrexie,  une  paralysie  de  la  convergence  oculaire  avec 
latéraUsation  incomplète  du  regard,  une  variabilité 
considérable  des  réflexes  cutanés  abdominaux. 


Traitement  :  uroformine  per  os  i‘',5o  par  jour  ;  ars3’- 
lène  glucosé  intraveineux  (trois  injections  de  5  centimètres 
cubes  par  semaine) .  Amélioration  rapide  ;  à  partir  de 
la  huitième  injection,  l’état  mental  est  redevenu  normal. 
La  guérison  se  maintient  depuis  lors. 

Obs.  II.  — X...,  quarante  ans,  consulte  le  31  mars 
1927  pour  des  troubles  paresthésiques  des  membres 
supérieurs  remontant  à  deux  mois  environ.  Elle  éprouve 
«  la  sensatiofi'de  grains  de  sable  sous  la  peau  dans  le  bras 
gauche  ».  C’est  surtout  depuis  quinze  jours  que  ces  malaises 
se  sont  accusés  au  point  de  déterminer  chez  la  malade 
une  véritable  obsession.  Une  diminution  des  sensations 
tactiles,  récemment  constatée,  rme  striction  de  la  base 
du  thorax  comparable,  dit  la  malade,  à  celle  que  réali¬ 
serait  un  corset  trop  serré,  des  crampes  dans  la  moitié 
gauche  du  corps  parfois  accompagnées  de  sensations  de 
décharges  électriques,  ont  fait  naître  chez  cette  femme 
une  angoise  à  peu  près  permanente. 

Antécédents  de  peu  d’intérêt  ;  considérée  de  tout 
temps  comme  névropathe  ;  depuis  deux  ans  se  sont  pro¬ 
duits  sans  raison  apparente  des  poussées  d’herpès  labial. 

A  l’examen  nous  relevons  ; 

Force  musculaire  intacte.  Léger  tremblement  des  extré¬ 
mités.  Retard  de  la  sensation  de  piqûre  au  bras  gauche, 
stylo-radial  gauche  très  diminué,  rotulien  gauche  vif, 
rotulien  droit  polycinétique,  trépidation  épileptoïde  de  la 
rotule  droite,  cutané  plantaire  en  flexion,  cutanés  abdo¬ 
minaux  absents.  Réflexes  de  posture  exagéré  au  jambier 
antérieur  droit,  aboli  à  gauche. 

Au  point  de  vue  oculaire,  ou  note  une  paralysie  nette  de 
la  convergence  et  de  l’hippus.  Pas  d’autres  signes  oculo- 
pupillaires. 

Le  pilo-moteur  est  très  vif  ;  dermographisme  urti- 
carien  très  intense  (antérieur  d’après  la  malade  à  l’afEec- 
tion  actuelle). 

Nous  demandons  à  la  malade  si  elle  n’a  pas  été  vacci¬ 
née  avec  succès  contre  la  variole  peu  avant  l’apparition 
des  accidents.  Réponse  :  La  vaccination  a  été  effective¬ 
ment  pratiquée  avec  succès  le  mercredi  des  Cendres, 
soit  le  23  février.  Les  malaises  actuels  se  sont  donc  mani¬ 
festés  de  dix  à  quinze  jours  après  cette  vaccination. 

La  malade,  examinée  une  seconde  fois,  a  présenté  une 
nouvelle  éruption  d’herpès  :  le  stylo-radial  gauche  est 
moins  faible,  quoique  moins  net  que  le  stylo-radial  droit; 
le  clonus  rotulien  droit  a  disparu.  Les  autres  signes  per¬ 
sistent  et  paraissent  même  intéresser  à  présent  le  mem¬ 
bre  supérieur  droit.  Nous  avons  noté  des  myoclonies 
dans  le  pectoral  et  le  deltoïde  droits.  Il  y  a  eu  aussi  en 
deliors  de  notre  observation  des  phénomènes  particu¬ 
liers  d’ordre  vaso-moteur  dans  les  extrémités  supérieures, 
consistant  en  une  rougeur  avec  chaleur  et  sudation  ; 
ces  troubles  sont  apparus  à  deux  reprises  d’une  manière 
paroxystique  sans  douleur  violente. 

’Traitement  par  séries  alternées  de  10  injections  intra¬ 
veineuses  d’arsylène  glucosé  à  5  centimètres  cubes  et 
de  10  injections  de  salicylate  glucosé  à  i  p.  10.  Amélio¬ 
ration  légère  à  la  quatrième  série. 

Obs.  III.  —  J...  Louise,  trente-cinq  ans,  vient 

consulter  le  3  août  1927  pour  une  asthénie  profonde, 
douleur  dans  la  région  sous-mammaire  gauche,  fourmil¬ 
lement  dans  les  doigts,  vertiges,  dérobement  des  jambes. 
Elle  se  plaint  en  outre  de  somnolence  tout  à  fait  anormale. 
Quelquefois  elle  éprouve  eu  baissant  la  tête  une  sensation 
de  courant  électrique,  qui  parcourt  le  rachis.  Elle  se 
plaint  également  d’avoir  parfois  une  sensation  de  strie- 
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tion  sous  le.  rebord  costal.  Souvent  il  lui  monte  à  la  gorge 
comme  une  boule  qui  l’étouffe.  Cet  état  dure  depuis 
plusieurs  mois  ;  elle  ne  peut  préciser  rigoxueusement  la 
date  parce  que  les  phénomènes  étaient  d’abord  peu 
accusés  ;  actuellement  elle  est  très  déprimée  et  la  situa¬ 
tion  pénible  où  elle  se  trouve  lui  donne  des  idées  sombres 
et  la  met  dans  un  état  d’anxiété  à  peu  près  permanente. 

Dans  les  antécédents  nous  relevons  :  une  fièvre  ty¬ 
phoïde  de  moyenne  gravité  il  y  a  trois  ans  ;  pas  de  fausses 
couches;  trois  enfants,  dont  l’un,  âgé  de  cinq  ans,  présente 
des  troubles  du  caractère  depuis  une  méningite  traitée 
dans  le  sermee  du  professeur  Leenhardt  et  qui  a  été  consi¬ 
dérée  comme  encéphalite  à  type  méningé. 

A  l’examen  :  aspect  déprimé,  oméga  mélancolique. 
L’interrogatoire  est  fréquemment  coupé  de  crises  de 
larmes.  On  remarque  sur  le  bras  gauche  deux  larges  cica¬ 
trices  vaccinales  dont  les  croûtes  se  sont  détachées,  dit 
la  malade,  la  veille  seulement  ;  les  pustules  avaient 
entraîné  une  violente  réaction  locale  de  type  pseudo- 
phlegmoneux  avec  volumineuse  adénopathie  axillaire  ; 
révolution  de  cette  vaccine  dure  depuis  cinq  mois. 

Force  et  sensibilité  normales.  Réflexes  :  rotuliens  vifs, 
surtout  le  gauche  qui  est  franchement  polycinétique.  La 
recherche  des  cutanés  abdominaux  entraîne  ime  abduc¬ 
tion  du  bras  gauche.  Pas  de  tremblement  ni  de  clonies. 

La  fente  palpébrale  droite  paraît  plus  étroite  que  l’op¬ 
posée  ;  l’hémiface  droite  tout  entière  paraît  légèrement 
atrophiée.  Pas  de  nystagmus,  convergence  très  insuf¬ 
fisante,  réflexes  lumineux  paresseux. 

Rien  à  l’examen  viscéral.  Réaction  de  Bordet-Wasser- 
mann  négative  dans  le  sang.  Amélioration  nette  et  rapide 
par  gardénal  à  doses  réfractées  et  arsylène  glucosé  intra- 
veineiDC. 

Obs.  IV.  —  C...  Paulette,  six  ans,  est  conduite  à  la 
consultation  des  maladies  nerveuses  pour  une  chorée 
dont  l’origine  est  rapportée  par  là  maman  à  ime  vaccina¬ 
tion  jennérienne.  Le  4  mars  1927,  l’enfant  a  été  vaccinée 
et  un  certificat  médical  nous  est,  soumis  qui  atteste  que 
l’opération  a  été  positive  (deux  pustides  normales  ; 
aucune  réaction  locale  ou  générale). 

Quinze  jours  après,  l’enfant  présente  subitement  de  la 
fièvre  élevée  {40»)  avec  insomnie  et  délire  ;  bientôt  après 
apparaît  une  éruption  pour  laquelle  le  médecin  de  la 
famille  a  porté  le  diagnostic  de  rubéole.  Quinze  jours  plus 
tard,  tout  est  rentré  dans  l’ordre,  mziis  l’entourage  est 
très  frappé  par  le  changement  de  caractère  de  la  fille  . 
elle  est  devenue  irritable,  capricieuse,  indocile  et  ins¬ 
table.  Puis  apparaissent  des  tronbles  nerveux,  consis¬ 
tant  tout  d’abord  en  grimaces,  puis  des  mouvements 
anormaux  généralisés,  du  type  clioréique,  qui  sont  très 
importants  au  moment  do  l’examen,  mais  qui,  fait  qui 
plaide  contre  la  chorée  de  Sydenham,  ne  s’accompagnent 
•pas  d’incoordination  motrice. 

A  aucun  moment  il  n’y  a  eu  de  douleurs  articulaires. 
Ij’auscultation  ne  révèle  aucun,  trouble  cardiaque  ;  l’ex¬ 
ploration  du  système  nerveux  ne  décèle  rien  en  dehors 
de  la  cliorée. 

Iviqueur  de  Boudin  sans  résultat.  Guérison  après  deux 
séries  de  loinjections  intramusculaires d’arsylène  glucosé. 

Obs.  V  (communiquée  par  notre  confrère  le  D*  Lauze, 
d’Olargues).  —  L’enfant  N...,  huit  ans,  est  vacciné  à  la 
cuisse  droite  en  février  dernier.  Grosse  réaction  locale  à 
caractère  pseudo-phlegmoneux  avec  retentissement  gan¬ 
glionnaire  important  dans  l’aine  correspondante.  Huit 
jours  après  la  scarification,  les  phénomènes  locaux  étant 
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en  régression,  apparition  de  douleurs  lombaires  et  rénales, 
accompagnées  de  fièvre  élevée,  d’importance  fonction¬ 
nelle  du  membre,  de  douleurs  à  la  palpation  des  muscles, 
d’abolition  du  réflexe  rotulien. 

Quatre  jours  plus  tard,  le  membre  inférieur  opposé 
se  prend  à  son  tour  dans  les  mêmes  conditions.  Pas  de 
troubles  sphinctériens  ni  de  phénomènes  oculaires. 

Hyperesthésie  cutanée. 

L’évolution  n’a  pu  être  suivie  longtemps,  la  famille 
ayant  quitté  la  région. 

Une  atrophie  assez  nette  des  masses  quadricipitales 
et  ime  hypotonie  fessière  ont  toutefois  été  notées. 

Obs,  VI.  —  A...,  vingt-cinq  ans,  a  été  vaccinée 

au  début  de  décembre  1925  ;  cette  vaccination  a  été 
suivie  de  succès.  Dans  le  miheu  de  janvier,  elle  a  com¬ 
mencé  à  souffrir  d’algies  à  sièges  très  variés,  les  unes 
au  niveau  du  dos  avec  maximum  au  niveau  des  dernières 
cervicales  et  des  premières  dorsales.  Ces  algies  interdisent 
tout  travail  en  position  penchée  et  empêchent  la  malade 
de  continuer  son  métier  de  dactylographe.  Elle  accuse 
également  à  certains  moments  des  algies  dans  la  région 
lombaire  sans  qu’il  puisse  jamais  être  fait  aucune  cons¬ 
tatation  de  lésion  vertébrale,  rénale  ou  neurologique. 
Enfin  la  malade  se  plaint  également  de  douleurs  abdo¬ 
minales.  Elle  a  été  examinée  à  plusieurs  reprises  par  des 
médecins  ayant  des  spécialisations  diverses,  on  n’a  jamais 
rien  constaté  dans  la  zone  génitale.  L’examen  neurolo¬ 
gique  a  été  également  négatif.  Des  radiographies  ont  été 
faites  à  plusieurs  reprises  qui  ont  fait  découvrir  l’exis¬ 
tence  de  minimes  côtes  cervicales  qui  ne  peuvent  expliquer 
les  phénomènes  douloureux.  Vue  au  mois  de  juin  1927, 
la  malade  se  présente  comme  une  personne  ayant  quelque 
tendance  à  l’obésité  ;  elle  est  bien  réglée.  L’examen 
objectif  ne  permet  de  constater  qu’une  abolition  à  peu 
près  complète  du  réflexe  achilléen  et  des  myoclonies 
dans  les  territoires  douloureux. 

Si  nous  résumons  ces  observations,  nous  voj’ons 
que  les  trois  premières  rappellent  simplement  la 
«  névraxite  anxieuse  diffuse  »  décrite  par  Tar- 
gowla  et  Mil®  Serin;  les  autres  représentent  res¬ 
pectivement  un  type  choréique,  une  radiculo- 
névrite,  une  variété  algo-myoclonique.  Toutes 
formes  qui  nous  paraissent  avoir  été  considérées 
comme  des  formes  cliniques  de  la  maladie  de 
Cruchet. 

Il  nous  paraît  intéressant  de  souligner  que  les 
formes  prises  par  les  encéphalites  post-vaccinales 
que  nous  rapportons  sont  justement  celles  que 
la  névraxite  épidémique  revêtait  le  plus  volon¬ 
tiers  au  même  moment  dans  la  région  montpel- 
liéraine,et  ce  fait  est  à  nos  yeux,  un  argument  de  - 
premier  ordre  en  faveur  de  l'assimilation  de  ces 
accidents  à  des  troubles  névraxitiques. 

Cette  opinion  se  précise  peut-être  encore  du 
fait  de  certaines  constatations  de  détail.  Dans 
notre  observation  III,  nous  soulignerons  le  fait 
que  la  malade  a  un  enfant  atteint  d’invalidité 
morale  post-enoéphalitique  et  que  la  possibilité 
d’ime  contamination  de  la  mère  par  l’enfant 
peut  être  au  moins  envisagée.  Des  poussées 
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d’herpès,  notées  dans  l’observation  II,  de  même 
■que  les  deux  éléments  cliniques  de  la  triade  de 
•Clovis  Vincent  et  la  variabilité  des  réflexes  nous 
paraissent  également  plaider  en  faveur  de  la 
natme  encéphalitique  des  accidents. 

Contre  l’hypothèse  d’un  troisième  virus  neu¬ 
rotrope  inoculé  ayec  le  virus  vaccinal  nous  pa¬ 
raissent  plaider  les  considérations  suivantes  : 
■dans  l'observation  I  la  somnolence,  dans  l’obser¬ 
vation  II  une  pousée  d’herpès  et  les  paresthésies, 
■dans  l’observation  III  les  paresthésies  existaient 
antérieurement  à  la  vaccination. 

Enfin,  contre  la  nature  vaccinale  des  troubles 
s’inscrivent  deux  observations  qne  nous  avons 
recueillies  concernant  l’une  une  méningite  séreuse, 
l’autre  une  chorée  avec  paralysie  flasque  des 
membresinférieursappaniesrespectivementquinze 
•et  quatre  jours  après  une  vaccination  négative. 
Dans  le  second  cas,  la  vaccination  était  nettement 
rendue  responsable  par  les  parents  de  la  petite 
malade.  Il  est  bien  certain  que  si  l’inoculation 
eût  été  positive,  ces  deux  observations  auraient 
pu  être  étiquetées  .accidents  vaccinaux. 

Nous  terminons  cet  exposé  en  exprimant  notre 
conviction  que  les  prétendus  accidents  nerverrx 
post-vaccinaux  sont  parfois  le  fait  de  pure  coïn- 
.  cidence,  le  plus  souvent  le  résultat  d’une  action 
allergiante  de  la  vaccination  :  action  analogue  à 
celle  que  dans  d’arrtres  cas  nous  avons  vue  jouée 
par  d’autres' affections, notamment  par  la  grippe 
et  la  rougeole. 


LA  FIÈVRE  JAUNE 

A  LA  COTE  OCCIDENTALE  D’AFRIQUE 
le  D'  RiaoLLET 

Médecin  général  inspecteur  des  troupes  coloniales. 

Ea  fièvre  jaune,  que  l’on  dit  être  en  voie  de 
disparition  de  la  surface  du  globe  —  et  qui  est, 
il  faut  le  reconnaître,  en  régression  très  nette 
dans  beaucoup  des  pays  autrefois  ravagés  par 
elle  —  est  encore  toutefois  sujette  à  de  fâclieuses 
reviviscences.  En  ces  trois  dernières  années,  elle 
s’est  révélée,  soit  en  Amérique  du  Sud,  soit  à  la 
côte  occidentale  d’Afrique,  par  des  manifesta¬ 
tions  qui  ne  sont  pas  sans  quelque  sévérité  et 
qui  méritent  de  retenir  un  moment  l’attention. 

Symptômes^  diagnostic,  pronostic,  traite¬ 
ment.  —  Nous'  serons  brefs  sur  la  description, 
clinique  de  la  fièvre  jaune,  maladie  que  l’on 
n’observe  en  Europe  que  très  exceptionnelle¬ 
ment. 


.  Après  une  incubation  silencieuse,  qui,  dans  les 
expérimentations,  s’est  montrée  comprise  entre 
deux  jours  et  cinq  jours  et  demi,  la  fièvre  s’élève 
brusquement  jusqu’à  40°  et  plus,  s'accompa¬ 
gnant  de  phénomènes  congestifs  de  tous  les 
organes.  De  malade  agité,  excité,  parfois  déli¬ 
rant,  souffre  de  céphalalgie,  de  rachialgie,  d’épi- 
gastralgie  ;  la  face  est  vultueuse,  la  peau  rouge, 
sans  éruption  proprement  dite,  les  urines  sont 
troubles  et  albumineuses  ;  il  y  a  des  vomisse¬ 
ments  alimentaires  puis  bilieux. 

Cette  période  dure  deux  ou  trois  jours  pendant 
lesquels  les  symptômes  vont  en  s’atténuant  et 
la  température  baisse  ;  mais  cette  détente  est 
comte,  quelques  heures  seulement  parfois,  et  la 
fièvre  ne  tarde  pas  à  remonter,  alors  qu’appa¬ 
raissent  les  trois  symptômes  qui  ont  donné  son 
nom  à  la  maladie  dans  les  différentes  langues  : 
Vétat  iyfhique  (t3'phus  aniaril),  les  hémorragies, 
notamment  VhémaUmàse  (vomito  negro)  eAVictère 
(fièvre  ja'une,  yellow  fever,  etc.).  Ce  dernier  sym¬ 
ptôme,  souvent  discret  au  début,  toujours  tardif, 
ne  se  laisse  parfois  constater  qu’après  la  mort. 

En  état  épidémique,  le  diagnostic  de  la  fièvre 
jaune  s’ünpose  en  général.  Jlais  il  n’est  pas  sans 
quelques  difficultés  lorsqu’il  s’agit  des  premiers 
cas  et  que  le  tableau  clinique  n’est  ni  accentué 
ni  complet.  C’est  malheureusement  au  début  de 
la  maladie,  c’est-à-dire  à  la  phase  où  elle  est 
contagieuse,  que  les  symptômes  sont  le  moins 
caractéristiques  ;  à  ce  momentj  le  typhus  amaril 
peut  être  confondu  avec  le  paludisme  de  première 
invasion,  certaines  fièvres  émptives,  la  dengue, 
le  typhus  récurrent,  la  spirocliétose  ictéro¬ 
hémorragique,  etc.  Une  analyse  serrée  de  la 
sémiologie  fera  cependant  reconnaître  l’affec¬ 
tion  à  laquelle  il  faut  ioujours  songer  dans  les 
pays  'à  endémicité  amarile. 

Ea  gravité  de  la  fièvre  jaune  parait  très  variable 
selon  les  milieux  où  elle  sévit  et  selon  la  forme 
sporadique  ou  épidémique  de  ses  manifestations. 
Dans  ce  dernier  cas,  la  léthalité  peut  s’élever  à 
90  p.  100  chez  les  races  les  plus  sensibles,  blanche 
et  jaune. 

Ee  traitement  est  purement  symptomatique 
et  les  médications  actives,  quelles  qu’elles  soient, 
semblent  plus  nuisibles  qu’utiles.  En  particulier 
les  arsénobeuzols,  sur  lesquels  on  avait  fondé 
quelques  espoirs  en  raison  de  leur  action  anti- 
spirillaire,  n’ont  montré  aucune  efficacité.  Ees 
sels  de  bismuth  ont  été  trop  rarement  emplo^'és 
pour  qu’on  ait  une  idée  nette  de  leur  pouvoir. 

Ee  sérum  de  jauneux  convalescent  possède 
des  propriétés  préventives  de  courte  durée, 
mais  pas  d’action  curative  appréciable. 
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Étiologie.  —  On  sait,  par  les  travaux  de 
Reed,  Carroll,  Agramonte  à  Cuba  en  1899,  par 
ceux  de  Marchoux,  Salimbeni,  Simond  à  Rio 
en  1903,  que  la  fièvre  jaune  est  rme  affection  dont 
le  germe  inconnu  (probablement  du  groupe  des 
Spirochæta)  peut  se  transmettre  expérimenta¬ 
lement  d’homme  à  homme  par  inoculation  de 
sang  prélevé  sur  un  malade  dans  les  trois  pre¬ 
miers  jours  de  son  affection.  Re  chauffage  du 
sang  à  55°  C.  pendant  cinq  minutes  détruit  le  . 
pouvoir  infectieux.  Re  virus  est  filtrant  :  le 
sérum  passé  à  travers  les  bougies  les  plus  fines 
est  infectant. 

Dans  la  nature,  la  transmission  s’effectue  par 
la  piqûre  d’un  moustique  :  le  Stegomyia  fasciata 
ou  calopus  {Aedes  Egypti).  R’insecte  puise  le 
virus  infectieux  avec  le  sang  d’un  jauneux  n’ayant 
pas  dépassé  le  quatrième  jour  de  la  maladie, 
^ient,  douze  jours  plus  tard,  capable  d’infecter  . 
un  homme  sain,  lequel,  après,  deux  à  six  jours 
d’incubation,  permet  l’infestation  d’un  nouveau 
moustique  (i)  ;  et  le  cycle  se  poursuit,  réalisant  ce 
que  l’on  a  dénommé  la  chaîne  amarile,  dont  la 
continuité  dépend  obligatoirement  de  la  succes¬ 
sion  des  maillons  humain  et  stégom5den  réguliè¬ 
rement  alternants. 

Res  traits  de  la  biologie  du  stegomyia  intéres¬ 
sants  pom  la  propagation  de  la  fièvre  jaune  sont 
les  suivants  :  Ra  femelle  est  seule  apte  à  piquer  ; 
elle  peut  bien  vivre,  comme  ie  mâle,  avec  des 
substances  sucrées,  mais  elle  a  besoin  d’un 
repas  de  sang  pou.  pondre,  autrement,  même 
après  fécondation,  elle  en  mûrit  pas  ses  œufs  ; 
l’instinct  porte  donc  la  femelle  nouvellement 
éclose  —  et  aussitôt  fécondée  —  à  rechercher  avi¬ 
dement  du  sang;  elle  pique  alors,  et  peut  par 
conséquent  s’infecter,  à  toute  heure  du  jour  ou 
de  la -nuit  ;  plus  âgée,  et  notamment  à  l’époque 
où  elle  peut  être  devenue  infectante,  elle  ne  pique 
plus  qu’aux  heures  crépusculaires  ou  nocturnes  ; 
ces  mœurs  expliquent  le  fait  d’observation  an¬ 
cienne  que  la  fièvre  jaune  se  contracte  seule¬ 
ment  pendant  la  nuit  ;  l’insecte  infecté  reste 
infectant  jusqu’à  la  fin  de  sa  vie  ;  le  virus  n’est 
pas  héréditaire  ;  au-dessous  de  18°  C.,  le  stegomyia 
ne  pique  pas  ;  au-dessous  de  loo  C.,  l’adulte  meurt 
en  quelques  jours  ;  il  est  également  très  sensible 
aux  températures  élevées  dépassant  35°  C.  sèches  ; 
il  peut  se  mettre  en  état  d’hibernation  dans  les 
coins  obscurs  des  cases  ou  des  écuries,  et  passer 

(i)  Nous  soulignerons  en  passant  la  similitude  des  méca- 
nisnics  de  transmission  de  la  fièvre  jaune  par  le  Stegomyia  et 
du  paludisme  par  V Anophèles.  1»  seule  différence,  au  passif 
du  paludisme,  est  que  le  réservoir  humain  de  l’hématozoaire 
est  beaucoup  plïis  stable. 
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ainsi  la  saison  fraîche  des  contrées  tropicales. 

A  ces  données  relatives  à  la  transmission  de 
la  fièvre  jaune,  il  eût  été  précieux  d’ajouter  la 
connaissance  de  l’agent  infectieux  ;  les  travaux 
inspirés  par  sa  recherche  sont  jusqu’à  présent 
demeurés  infructueux. 

Après  Sanarelli,  dont  le  bacille  a  été  reconnu 
sans  intérêt,  Noguchi  a  décrit  en  1919,  comme 
germe  spécifique,  un  spirochète  qu’il  a  dénommé 
Leptospira  icteroides.  Ce  spirochète,  très  voisin 
morphologiquement  du  Spirochæta  ictero-hemor- 
rhagiæ  de  Inada  et  Ido,  agent  de  la  spirochétose 
ictéro-hémorragique  ou  maladie  de  Weil,  s’en 
distinguait  cependant  par  des  réactions  immu¬ 
nologiques  assez  accusées  pom:  que  Noguchi 
ait  affirmé  avoir  affaire  à  deux  espèces  distinctes. 
Ra  culture  du  Leptospira  icteroides  sur  des  milieux 
spéciaux  et  son  inoculation  au  cobaye  ont  per¬ 
mis  à  Noguchi  de  préparer  un  vaccin  préventif 
et  un  sértun  curatif  dont  les  preniiers  essais  lais¬ 
saient  espérer  des  résultats  encomageants. 

Res  travaux  ultériems  de'  nombreux  expérimen¬ 
tateurs  n’ont  malhemeusement  confirmé  ni  le 
rôle  du  Leptospira  icteroides  ni  l’efficacité  du  sérum 
et  du  vaccin  de  Noguchi. 

D’une  part,  Leptostira  icteroides  n’est  pas 
trouvé  en  général  chez  les  jarmeux  (Noguchi 
lui-même  ne  l’avait  rencontré  que  8  fois  sur 
74  inoculations).  D’autre  part,  les  réactions 
immunologiques  annoncées  par  Noguchi  n’ont 
pas  été  reproduites  ‘  et  les  constatations  faites 
tendent  au  contraire  à  prouver  qu’il  y  a  identité 
entre  Leptospira  icteroides  et  Leptospira  ictero- 
hemorrhagiæ.  Et  enfin,  des  expérimentations 
directes  de  transmission  différencient  nettement 
Leptospira  icteroides  du  germe  infectieux  de  la 
fièvre  jaune. 

Ces  expérimentations  ont  établi  les  points 
principaux  suivants  : 

Re  sérum  de  jauneux  convalescent  ne  protège 
pas  le  cobaye  contre  Leptospira  icteroides  ;  au 
contraire,  le  sérum  de  convalescent  de  spiroché¬ 
tose  ictéro-hémorragique  protège  le  cobaye 
contre  les  deux  souches  Leptospira  icteroides  et 
Leptospira  ictero-hemorrhagiæ. 

•Res  stegomyia  infectés  soit  avec  Leptospira 
icteroides,  soit  avec  Leptospira  ictero-hemorrhagiæ, 
ne  transmettent  aucune  maladie  ni  au  cobaye, 
ni  à  l’homme.  Res  animaux  étaient  cependant 
sensibles  et  ils  furent  tués  par  l’inoculation  ulté¬ 
rieure  de  l’une  ou  l’autre  des  deux  souches.  Et 
les  Stegomyia  étaient  eux  aussi  en  puissance  des 
Reptospira,  car  l’examen  microscopique  direct 
permit  de  voir  dans  l’estomac  les  germes  ingérés. 

Ces  mêmes  stegomyia,  broyés  de  jomr  en  jour 
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après  le  repas  infectant  et  inoculés  au  cobaye, 
transmettent  la  maladie  du  premier  au  quatrième 
jour  ;  ensuite  les  inoculations,  continuées  jus¬ 
qu’au  vingt  et  unième  jour,  restent  négatives. 

Ces  dernières  expériences  sont  entièrement 
discordantes  avec  les  faits  de  transmission  du  vinis 
amaril  dont  on  sait  qu’il  est  inoculé  par  le  mous¬ 
tique,  que  l’insecte  n’est  virulent  qu’à  partir  du 
douzième  jour,  et  qu’il  le  reste  jusqu’à  sa  mort. 

Nous  admettrons  donc,  avec  le  plus  grand 
nombre  des  auteurs,  que  l’agent  de  la  fièvre  jaune 
reste  à  trouver. 

De  nombreux  savants  continuent ,  à  s’occu¬ 
per  de  sa  découverte  et  leurs  travaux  n’ont  pas 
encore  abouti;  ils  ne  sont  cependant  pas  stériles, 
car  ils  permettent  d’entrevoir  la  possibilité  d’ex¬ 
périmentations  fructueuses  au  moyen  d’animaux 
de  laboratoire  sensibles  au  virus  amaril; 

Orientées  dans  ce  sens  dès  le  début  des  études 
sur  la  fièvre  jaune,  les  tentatives  de  transmission 
n’avaient  fait  découvrir  aucun  animal  sensible 
et  toutes  les  notions  acquises  par.  les  missions 
américaine  et  française  sont  dues  à  des  expé¬ 
rimentations  sur  l’homme  ;  elles  sont  évidemment 
limitées  par  le  danger  que  courent  les  individus 
ayant  volontairement  accepté  l’inoculation  ama- 
rile.  En  1905  Marchoux  et  Simond,  en  1907  Tho¬ 
mas,  ont  bien  réussi  à  infester  des  chimpan¬ 
zés,  mais  ces  animaux,  rares  et  peu  maniables, 
ne  se  prêtent  pas  à  des  expériences  suivies.  'loutes 
les  autres  espèces  de  singes  américains  et  africains 
se  sont  montrées  réfractaires,  et  c’est  le  cobaye 
que  Noguchi  présenta,  en  1919,  comme  réactif 
de  choix.  Ses  travaux  étant  contestés,  comme 
nous  venons  de  le  dire,  la  recherche  d’un  autre 
animal  sensible  fut  reprise  ;  tout  récemment  on 
pard:t  avoir  réussi  l’infection  du  Macacus  rhésus, 
singe  d’habitat  asiatique  non  encore  utilisé  pour 
les  expériences.  ♦ 

De  premier,  en  juillet-août  1927,  Stokes  — 
qui  a  été  malheureusement  lui-même  victime  de 
la  fièvre  jaune  à  Dagos  —  a  communiqué  au 
macaque  une  maladie  mortelle  rappelant  l’évolu¬ 
tion  amarile. 

Puis  à  Dakar,  en  décembre  1927  et  janvier 
1928,  Mathis,  Sellards  et  Eaigret  ont  transmis  à 
des  macaques,  tant  par  inoculation  directe  du 
sang  d’tm  jauneux  que  par  piqûre  de  stegomyia 
infectés  sur  le  même  malade,  une  affection  ayant 
quelques-uns  des  caractères  cliniques  et  anatomo¬ 
pathologiques  de  la  fièvre  jaune  humaine  et  très 
rapidement  mortelle  pour  l’animal.  Dans  ces 
expériences  dakaroises,  les  moustiques  ont  été 
mis  à,  piquer  les  macaques  au  vingt-quatrième 
jour  et  même  au  trente-troisième  jour  qui  ont 
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suivi  le  repas  infectant.  On  a  ainsi  réussi  l’infec¬ 
tion  dans  les  conditions  de  la  transmission  natu¬ 
relle  de  la  fièvre  jaune  du  stegomyia  à  l’homme. 

Il  reste  à  souhaiter  que  le  développement  de 
ces  travaux  permette  d’obtenir  l’atténuation  du 
virus  jauneux  et  la  préparation  de  vaccin  ou  sérum 
préventifs  ou  curatifs. 

Épidémiologie.  —  Da  fièvre  jatme  a  ses  foyers 
de  prédilection  compris  dans  les  zones  intertro¬ 
picales  de  l’Amérique  et  de  l’Afrique  occiden¬ 
tale.  Elle  est  inconnue  en  Afrique  orientale, 
en  Asie  et  en  Océanie  où  abondent  cependant 
les  stegomyia.  Ses  caractères  cliniques,  étiolo¬ 
giques,  épidémiologiques,  etc..,  sont  partout  iden¬ 
tiques,  et  c’est  bien  la  même  affection  que  l’on 
observe  en  Amérique  et  en  Afrique.  Cependant 
les  différences  climatiques  entre  les  deux  con¬ 
tinents,  ainsi  que  les  différences  d’habitat,  de 
mœurs,  de  densité  de  leurs  populations  impriment 
au  génie  épidémique  de  l’amarilisme  et  à  sa  pro¬ 
phylaxie  pratique  certaines  distinctions  dont 
doit  tenir  compte  une  étude  objective. 

Des  développements  qui  suivent  s’appliquent 
plus  spécialement  à  la  côte  d’Afrique,  où  la 
présence  de  nos  possessions  coloniales  donne 
potu  nous,  à  la  question  amarile,  une  impor¬ 
tance  particulière. 

D’ailleurs,  depuis  le  succès  des  campagnes 
prophylactiques  aux  grandes  Antilles  et  dans  le 
Centre-Amérique,  il  apparaît  que  l’Afrique  devient 
le  foyer  le  plus  notable  et  le  plus  dangereux  pour 
la  contamination  des  autres  pays. 

En  Afrique  occidentale  française,  où  le  typhus 
amaril  procède  par  explosions  retentissantes, 
dont  la  dernière  remontait  à  l’année  1900,  l’on 
espérait  que  l’application  des  mesures  prophylac¬ 
tiques  adéquates  avait  réussi  à  conjurer  défini¬ 
tivement  le  fléau. 

Cet  optimisme  paraissait  justifié  par  la  facihté 
avec  laquelle  avaient  été  jugulées  les  multiples 
agressions  observées  depuis  1900  dans  les  diffé¬ 
rentes  colonies  de  notre  empire  africain  et  notam¬ 
ment  au  Sénégal,  où  le  nombre  des  Européens 
permet  la  constitution  rapide  d’un  état  épidé¬ 
mique  sévère.  Des  événements  récents  ont  prouvé 
qu’il  fallait  en  rabattre. 

En  1926,  l’affection  s’est  montrée  en  différents 
points  de  l’intérieur  du  Sénégal,  causant  41  décès 
d’Européens  ou  de  Syriens,  sur  53  cas.  En  1927, 
la  participation  de  la  ville  de  Dakar  à  l’épidémie 
fait  monter  le  chiffre  des  décès  (européens  et 
syriens)  à  129,  pour  187  cas. 

Cette  explosion  a  jeté  un  vif  émoi  dans  les 
milieux  où,  sans  se  rendre  compte  bien  nettement 
des  conditions  mènaçantes  où  vivent  nos  colo- 
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nies  d’Afrique,  on  s’était  accoutumé  à  l’idée  que 
les  épidémies  amariles  ne  se  reverraient  plus. 
Pour  l’appréciation  des  événements,  l’on  n’a  pas 
assez  remarqué,  à  notre  avis,  qu’en  ces  trois 
dernières  années  une  vague  amarile  a  déferlé  sur 
toute  la  côte  d’Afrique  et  non  pas  seulement 
sur  les  possessions  françaises  de  cette  côte.  Alors 
que  le  chiffre  annuel  dés  cas  de  fièvre  jaune  signa¬ 
lés  à  l’Ofiice  international  d’hygiène  pirblique 
de  1914  à  1924  oscille  de  0  à  12  (avec  toutefois 
en  1923  un  chiffre  de  25  dont  21  en  Gold-Coast), 
les  déclarations  ont  été  de  30  en  1925  (17  en 
Nigéria),  de  100  en  1926  (27  en  Gold-Coa.st)  et 
de  plus  de  300  en  1927  (ifi.  en  Gold-Coast) . 

Toutes  ces  manifestations  sont  inséparables 
les  unes  des  autres  et  il  faut  les  étudier  en  bloc 
si  l’on  veut  en  apprécier  avec  justesse  les  fac¬ 
teurs  épidémiologiques  et  en  dégager  les  moyens 
pratiques  d’une  bonne  prophylaxie. 

Nous  devons  tout  d’abord  soùligner  ce  détail 
que  les  chiffres  cités  plus"  haut  s’apphquent  à 
des  Européens  ou  Syriens.  Pourquoi  cette  par¬ 
ticularité  des  statistiques  sénégalaises?  Est-ce 
que,  comme  le  prétendent  certains,  les  noirs  sont 
insensibles  à  la  fièvre  jaune?  ou  bien  les  mani¬ 
festations  amariles  qui  atteignent  les  natifs 
échappent-elles  à  nos  constatations  médicales? 

C’est  un  problème  des  iffus  importants  à  élu¬ 
cider,  en  raison  de  ses  conséquences  pour  la  pra¬ 
tique  de  la  prophylaxie.  Abordons-le  donc. 

Ea  continuité  de  la  fièvre  jaune  exige,  nous 
l’avons  dit,  le  passage  alternatif  du  virus  sur 
l’homme  et  sur  le  stegomyia.  Sans  pouvoir  affir¬ 
mer  encore  que  l’homme  et  le  stegomyia  soient 
les  seuls  réservoirs  à  virus,  on  n’en  a  reconnu 
aucun  autre  ;  on  n’a  pas,  non  plus,  trouvé  de 
■  mode  d’infection  naturelle  autre  que  la  piqûre  du 
stegomyia  ;  on  sait  par  contre  qire  le  germe  infec¬ 
tieux  ne  vit  pas  dans  le  sang  sorti  des  vaisseaux 
et  qu’il  n’est  élinriné  par  aucmi  de  nos  émonctoires. 

E’homme  n’étant  contagieux  que  pendant 
trois  jours,  et  la  vie  du  moustique  ne  dépassant 
iras  sept  à  huit  semaines  (sauf  hibernation),  il 
s’ensuit  que  la  continuité  de  la  fièvre  jaune  dans 
une  zone  donnée  a  des  exigences  très  étroites. 
Si  par  exemple  le  moustique  virulent  ne  trouve 
pas,  avant  de  mourir,  à  infecter  un  homme  sen¬ 
sible,  le  virus  se  détruit  fatalement.  Cette  hiqro- 
thèse  se  montre  facile  à  réaliser  en  Afrique,  où 
l'élément  ethnique  européen  et  syrien,  très 
disséminé,  n’offre  au  stegomjûa  que  des  proies 
extrêmement  raréfiées.  Si  donc  les  blancs  étaient 
les. seuls  sensibles  à  la  fièvre  jaune,  la  maladie 
serait  éteinte  ;  elle  ne  pourrait  revivre  que  par 
importattion  d’un  stegomyia  virulent  ou  d’un 
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malade  à  la  période  contagieuse.  Puisque  la  fièvre 
jaune  ne  disparaît  pas,  c’est  qu’elle  trouve 
d’autres  organismes  sensibles,  qui  ne  peuvent  être 
que  les'natifs. 

Mais,  dira-t-on,  la  fièvre  jaune  disparaît  en 
effet  pendant  de  longues  périodes,  et  pourqiroi 
ne  pas  croire  que  son  réveil  soit  dû  justement  à 
une  réimportation? 

Nous  répondrons  à  cette  objection  en  remar¬ 
quant  que  l’importation  .suppose  forcément  l’exis¬ 
tence  d’un  foyer  resté  en  activité  ;  pour  celui-là, 
la  même  question  peut  sans  doute  se  poser, 
mais  non  pas  indéfiniment,  et  l’on  aboutit  tou¬ 
jours  à  la  nécessité  de  la  permanence  d’un  fo3'er 
quelque  part. 

Que  ce  foyer  ne  soit  pas  toujours  évident,  c’est 
là  le  vrai  problème.  Pour  le  résoudre,  nous  dis¬ 
tinguerons  les  zones  où  les  conditions  clùnatiques 
saisonnières  deviennent  défavorables  à  la  vie  de 
moustiques  et  les  zones  où  le  stegomjûa  vit  acti¬ 
vement  en  toutes  saisons. 

Dans  les  premières,  la  chaîne  amarile  se  brise 
facilement  et  la  maladie  disparue  ne  peut  évidem¬ 
ment  renaître  que  par  importation  ;  ce  sont  les 
contrées  à! endémicité  intermittente  dans  lesquelles 
notre  Sénégal  est  compris. 

Des  deuxièmes  zones  sont  dites  à  endémicité 
permanente.  Elles  comprennent  en  Afrique  les 
régions  maritimes  et  forestières  à  températures 
plus  constantes  et  plus  régulièrement  humides  : 
Sierra-Eeone,  Eibéria,  Cote  d’ivoire,  Gold-Coast, 
Togo,  Dahomey,  Nigéria,  et  les  pays  plus  au  sud, 
jusques  et  y  compris  le  Congo  belge. 

C’est  dans  ces  zones  qu’il  nous  faut  exj^Hquer 
pourquoi  l’endémie  permanente  n’est  cependant 
manifeste  que  par  intermittences. 

Da  question  n’est  pas  nouvelle,  Simond  a  déjà 
été  amené  à  la  discuter  pour  les  Antilles  et  cer¬ 
tains  de  ses  arguments  sont  entièrement  valables 
pour  l'Afrique. 

Pour  lui,  la  discontinuité  apparente  du  typhus 
amaril  s’explique  principalement  par  les  mani¬ 
festations  pathologiques  qui  ne  sont  pas  recon¬ 
nues  comme  fièvre  jaune  en  raison  de  l’atténua¬ 
tion  des  symptômes,  qui  est  la  règle  chez  les 
natifs.  En  outre,-  et  c’est  également  l’avis  de 
Dutrouleau,  riniinunité  conférée  par  une  pre¬ 
mière  atteinte  ne  serait  pas  prolongée  ;  les  réci¬ 
dives  sont  plus  fréquentes  qu’on  le  croit  et  déter¬ 
minent  des  cas  frustes  sur  lesquels  cependant 
les  stegomyia  peuvent  s’infecter. 

En  Afrique,  nms  ne  comiaissons  pas  d’affec¬ 
tion  pouvant  être  considérée,  telle  la  fièvre  inflam¬ 
matoire  des  Antillais,  comme  une  forme  légère  de 
la  -fièvre  jaune. 
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Mais  il  faut  avoir  la  franchise  de  déclarer  que, 
par  suite  de  notre  organisation  médicale  insuf¬ 
fisante,  nous  ne  savons  pas  grand’chose  de  la 
pathologie  des  populations  noires,  quand  les 
manifestations  restent  bénignes.  Même  à  Dakar, 
les  malades  indigènes  ne  font  point  appeler  le 
médecin  européen.  Des  symptômes  discrets  d’une 
fièvre  jaune  atténuée  ne  sont  donc  pas  soumis 
à  notre  constatation,  surtout  qu’ils  atteignent 
probablement  les  enfants  dont  le  miheu  famiüal 
ne  s’occupe  guère  ;  tant  qu’il  n’a  pas  sept  ou 
huit  ans,  l’enfant  indigène  n’est  pas  considéré 
comme  destiné  à  vivre,  et  souvent  c’est  à  cet 
âge-là  seulement  qu’on  lui  attribue  im  nom. 

Nous  ajouterons  qu’il  existe  de  nombreux  faits 
d’observation  où,  vivant  dans  le  milieu  indigène 
africain  en  apparence  indemne,  des  Européens 
sont  atteints  de  fièvre  jaune  caractérisée.  Nous 
en  citerons  comme  exemple  récent  les  onze  cas  de 
la  Nigeria  signalés  dans  le  Rapport  épidémiolo¬ 
gique  de  1926  de  la  section  d’hygiène]  de  la  Société 
des  Nations  r«  Aucun  de  ces  cas  n’a  été  contracté 
dans  les  zones  de  résidence  des  Européens.  i>  Fau¬ 
drait-il  voir  là  des  cas  de  génération  spontanée? 
Aucun  médecin  ne  le  croira. 

Rappelons  enfin  les  observations  anciennes  de 
Dutrouleau  qui,  en  1830,  a  noté  au  Sénégal  que 
les  métis  et  les  noirs  furent  atteints  à  l’égal  des 
Emropéens,  et  nous  serons  autorisés  à  conclure 
que  l’élément  ethnique  indigène,  sensible  à 
la  fièvre  jaune,  constitue  le  réservoir  à  virus 
important  qui  permet  la  pérennité  de  la  maladie 
en  Afrique. 

Prophylaxie.  —  Nous  avons  insisté  pour 
jcquérir  cette  notion,  car  il  est  évident  que  l’élé¬ 
ment  européen  restera  menacé  tant  que  le  réser¬ 
voir  indigène  à  virus  ne  sera  pas  stérilisé.  Or  les 
difficultés  d’action  prophylactique  en  milieu  indi¬ 
gène  paraissent  pour  le  moment  insurmontables, 
et  d’autant  plus  que,  les  manifestations  amariles 
y  étant  invisibles,  on  ne  sait  pas  où  il  y  aurait 
lieu  d’agir. 

Les  règles  de  la  prophylaxie  anti-amarile 
découlent  des  données  expérimentales  établies 
par  les  missions  américaine  et  française  :  l’agent 
vecteur  étant  le  stegomyia,  il  sufifit,  pour  éteindre 
la  fièvre  jaune,  soit  de  faire  disparaître  ce  mous¬ 
tique,  soit  d’empêcher  son  infestation,  en  mettant 
le  jauneux  à  l’abri  de  ses  piqûres.  D’expérience 
a  consacré  la  valeur  de  ces  procédés,  et  c’est 
grâce  à  eux  que  l’amarihsme  est  en  régression 
partout.  Il  va  de  soi  que  si  l’on  met  à  l’abri  des 
piqûres  stégomyiennes  non  seulement  le  malade 
infectant,  mais  tous  les  individus  sains  sensibles, 
les  résultat?  de  la  protection  seront  infiniment 


meilleurs.  Et  si  en  outre  un  service  sanitaire 
attentif  sait  dépister  les  premiers  cas  qui  viennent 
à  apparaître  dans  la  locaUté,  la  précocité  des 
mesures  de  destruction  stégomyienne  et  de  pro¬ 
tection  des  individus  aura  les  plus  grandes 
chances  d’éteindre  sur  place  ce  commencement 
d’incendie. 

Des  mesures  les  plus  importantes  et  d’efiica- 
cité  la  plus  générale  sont  naturellement  celles  qui 
tendent  à  la  destruction  du  stegomyia  ;  elles  se 
différencient  selon  qu’eUes  s’adressent  à  l’adulte 
ailé  ou  à  ses  larves  aquatiques.  Leur  appHcation 
est  facihtée  par  les  mœurs  domestiques  de  l’in¬ 
secte  qui  vit  au  contact  de  l’homme  et  ne  s’écarte 
guère  de  ses  habitations.  Il  dépose  ses  œufs  sur 
les  petites  collections  d’eau  qui  lui  sont  offertes 
dans  les  maisons,  écuries,  magasins,  cours  et  jar¬ 
dins,  dans  les  égouts  urbains,  dans  les  fosses 
d’aisance,  etc.  ;  la  transformation  de  l’œuf  en 
insecte  parfait  exige  un  délai  minimum  de 
douze  jours. 

Il  est  donc  relativement  facile  d’atteindre  le 
stegomyia  soit  au  stade  adulte  par  la  captiue 
directe,  les  fumigations  insecticides,  etc.,  soit  —  et 
de  préférence  —  au  stade  larvaire,  par  la  recherche, 
la  surveillance  et  la  stérilisation  opportrme  des  gîtes 
à  larves.  Si  l’on  ne  peut  prétendre  à  faire  ainsi 
disparaître  complètement  le  moustique,  on  le 
raréfiera  du  moins  à  un  degré  suffisant  pour  que 
sa  présence  ne  constitue  pas  un  danger  grave. 

Ce  résultat  serait  certainement  obtenu  par 
la  simple  volonté  et  la  vigilance  soutenues  des 
habitants  eux-mêmes.  Comme  il  est  malheureu¬ 
sement  impossible  de  compter  sur  la  collabora¬ 
tion  persistante  de  la  population,  la  lutte  anti- 
stégomyienne  exige  l’intervention  d’un  service 
d’hygiène  puissamment  organisé  et  pourvu  des 
moyens  en  rapport  avec  les  opérations  que  réclame 
le  but  poursuivi.  Nous  ne  parlerons  pas  ici  de 
cette  organisation  ni  des  armes  dont  elle  dispose. 
Disons  seulement  que  c’est  un  service  très  coû¬ 
teux  que  seules  les  agglomérations  urbaines 
peuvent  s’offrir  ;  il  est  matériellement  et  finan¬ 
cièrement  impossible  d’en  étendre  les  bénéfices 
•aux  milieux  indigènes  africains. 

Da  protection  de  l’homme  contre  l’agression 
des  stegomyia,  deuxième  procédé  prophylac¬ 
tique,  s’obtient  par  des  moyens  individuels 
(moustiquaires,  vêtements  bien  conçus...)  ou 
collectifs  (grillagement  des  habitations).  Ces 
moyens  sont  eux  aussi  très  coûteux  et  ne  sont 
pas,  sauf  exception,  à  la  portée  des  indigènes  ; 
leur  emploi  se  trouve  réservé  à  l’élément  européen, 
plus  soucieux  d’ime  installation  confortable  et 
ayant  eu  général  la  possibilité  de  la  réaliser. 
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Tout  ceci  fait  comprendre  que  l'indigène  afri¬ 
cain,  livré  sans  défense  aux  piqûres  des  mous¬ 
tiques,  perpétue  l’existence  du  virus  amaril  que 
sa  bénignité  lui  rend  par  ailleurs  indifférent. 

Mais  l’Européen  doit  se  défendre,  puisque 
chez  lui  la  maladie  est  toujours  grave  et  qu’elle 
arrive  à  désorganiser  la  vie  économique  quand 
l’état  épidémique  s’établit.  Même  dans  les  centres 
urbains  assainis,  il  lui  sera  toujours  prudent  de 
compléter  sa  protection  tant  par  la  moustiquaire 
que  par  l’adoption  d’habitudes  qui  ne  l’exposent 
pas  aux  agressions  du  stegomyia  noctambule. 

Pour  celui,  commerçant  ou  voyageur,  qui  vit 
isolément  au  milieu  des  indigènes,  l’abri  de  la 
moustiquaire  est  la  meilleure,  sinoir  la  seule 
défense,  pourvu  qu’il  y  ait  recours  dès  la  nuit 
tombée.  Une  autre  précaution  d’une  importance 
certaine  consistera  à  choisir  son  campement,  non 
pas  '  dans  le  village  même,  mais  dans  une  case 
bien  isolée  et  autant  que  possible  à  distance  de 
l’agglomération.  Ee  voyageur  aura  ainsi  les  plus 
grandes  chances  que  les  stegomyia  casaniers  aux¬ 
quels  il  est  exposé  ne  soient  pas  ceux  qui  auront 
pu  s’infecter  sur  la  population  du  village. 

Police  sanitaire.  —  E'évolution  silencieuse 
de  l'amarilisme  indigène  en  Afrique  a  encore 
pour  conséquence  de  favoriser  la  diffusion  au 
loin  de  la  fièvre  jaune  sans  que  des  barrières 
sanitaires  puissent  toujours  lui  être  opportuné¬ 
ment  opposées.  Ce  danger  s'accroît  de  jour  en 
jour  avec  le  développement  des  moyens  de  trans¬ 
port  rapides  qui  véhiculent  soit  des  malades  en 
état  d’incubation,  soit  des  stegomyia  infectés. 
Ee  rôle,  pour  cette  expansion,  des  bateaux  de 
mer  et  de  rivière  est  connu  depuis  longtemps  ; 
celui  des  wagons  de  chemin  de  fer  et  des  auto¬ 
mobiles  (camionnettes  surtout)  n’est  pas  moins 
grand.  Un  jour  ne  viendra-t-il  pas  où  l’avion  lui- 
même  pourra  être  rendu  responsable  des  mêmes 
méfaits? 

Des  contrées  immenses  et  très  peuplées,  jusque- 
là  indemnes  d'amarilisme,  mais  où  pullulent  les 
stegomyia,  peuvent  ainsi  se  trouver  infestées. 
E’intérêt  est  donc  très  grand  de  réduire  la  fièvre 
jaune  dans  tous  ses  foyers  actuels.  Si  ce  n’est 
pas  une  tâche  théoriquement  impossible  avec  les 
moyens  que  nous  avons  exposés,  elle  suppose, 
dans  la  pratique,  des  perfectionnements  d’hygiène 
et  une  action  d’ensemble,  concertée  par  des 
accords  internationaux,  toutes  conditions  qui  ne 
paraissent  pas  devoir  être  de  réalisation  prochaine. 
Il  nous  faut  souhaiter  que  la  science  vienne  une 
fois  de  plus  en  aide  à  l’humanité  souffrante.  Ee 
stegomyia  adulte,  nous  l’avons  dit,  ne  résiste  pas 
longtemps  au  froid,  et  il  suffit  d’un  abaissement 
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modéré  de  la  température  pour  paralyser  son 
activité.  Aussi  a-t-on  déjà  envisagé  le  refroidisse¬ 
ment  artificiel  des  habitations  coloniales  pour  les 
lui  rendre  impénétrables.  Ee  «  poêle  à  glace  » 
cliansonné  dans  certaine  de  nos  colonies  est 
encore  un  mythe,  mais  peut-on  croire  qu’il 
deviendra  une  réalité  si  les,  vues  de  MM.  Claude 
et  Boucherot  sur  la  transformation  de  l’énergie 
thermique  des  mers  tropicales  se  révèlent  sus¬ 
ceptibles  d’une  application  industrielle?  Attendons 
et  ne  désespérons  pas  de  l’avenir. 

Pour  le  présent,  les  règlements  de  police  sani¬ 
taire,  maritime  et  terrestre  servent  seuls  de 
garantie  contre  la  propagation  de  la  fièvre  jaune 
d’un  lieu  à  un  autre.  Mal  adaptés  aux  conditions 
biologiques  de  la  conservation  et  de  la  trans¬ 
mission  du  germe  infectieux,  ne  tenant  aucim 
compte,  dans  telle  de  nos  colonies,  de  l’amari- 
lisme  indigène,  ces  règlements,  tout  en  opposant 
une  gêne  considérable  aux  échanges  commer¬ 
ciaux,  se  montrent  trop  souvent  incapables 
d’empêcher  l’importation  du  virus  ;  à  l’égard  de 
cette  importation,  une  seule  formule  donne 
la  sécurité  :  l’absence  de  stegomyia. 

Encore  est-il  nécessaire  de  se  rappeler  que 
dans  une  localité  démunie  de  stegomyia  l'intro¬ 
duction  accidentelle  de  moustiques  infectants 
peut  être  l’occasion  d’une  pseudo-épidémie  ;  les 
exemples  de  Nantes  et  de  Marseille  en  sont 
classiques.  Mais,  quel  que  soit  le  nombre  de  malades 
infectés  dans  de  telles  localités,  le  foyer  ne  tarde 
pas  à  s’éteindre.  Il  en  sera  de  même  dans  les 
agglomérations  de  la  zone  tropicale,  pourvu 
qu’elles  aient  été  délivrées  du  stegomyia. 


En  conclusion,  la  question  de  la  fièvre  jaune 
en  Afrique  se  pose  sous  deux  aspects:  i"son 
éradication  totale,  comme  dans  certaines  régions 
de  l’Amérique  ;  2°  la  protection  de  l'élément 
européen  particulièrement  exposé  à  des  formes 
graves  de-  la  maladie. 

Ea  disparition  totale  ne  peut  guère  être  envi¬ 
sagée  dans  les  conditions  actuelles  de  l’hygiène 
des  populations  indigènes,  chez  lesquelles  le  virus 
trouve  un  réservoir  indéfiniment  renouvelé. 

Ea  protection  des  Européens  dans  les  centres 
urbains,  et  par  conséquent  la  suppression  des 
explosions  épidémiques  graves,  est  au  contraire 
facilement  réalisable.  Ees  moyens  ea  sont  connus, 
ils  ont  fait  leurs  preuves,  il  s'agit  de  les  appli¬ 
quer  exactement.  Et  quelles  que  soient  les  incon¬ 
nues  qui  obscurcissent  encore  la  question  del’ama- 
rîlisme,  qudles  que  soient  les  divergences  d’opi- 
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nion  des  savants  sur  les  travaux  encore  contro¬ 
versés,  l’hygiéniste  aura  toujours  raison  de  la 
fièvre  jaune  dans  un  lieu  donné  en  ne  perdant 
pas  de  vue  ce  principe  scientifiquement  établi  ; 
en  matière  de  prophylaxie  amarile,  une  lutte  anti- 
stégomyienne  bien  conduite  suffit  à  tout  (i). 


LA  CHOLESTÊRINÊMIE  AU 
COURS  DE  LA  DIPHTÉRIE 

P.  LEREBOULLET,  M.  DAVID  et  DONATO 

Le  rôle  de  l’insufiisance  surrénale  dans  la  mali¬ 
gnité  diphtérique  est  actuellement  bien  établi, 
et  l’un  de  nous  y  a  insisté  à  de  nombreuses 
reprises.  Nous  ne  reviendrons  pas  sur  les  nom¬ 
breux  arguments  anatomiques  et  expérimentaux 
qui  l’établissent  (fréquence  des  hémorragies 
capsulaires  à  l’autopsie  des  malades  atteints  de 
diphtérie  maligne,  lésions  importantes  des 
capsules  chez  le  cobaye  ayant  reçu  une  dose 
mortelle  de  toxine),  ni  sur  les  arguments  cliniques 
(apparition  d’accidents  considérés  comme  ty¬ 
piques  de  l’insuffisance  surrénale  aiguë  au  cours 
des  angines  malignes) . 

Par  contre,- nous  rappellerons  que,  récemment, 
plusieurs  auteurs  se  sont  attachés  à  fournir  des 
preuves  biologiques  nouvelles  de  la  participation 
capsulaire  au  cours  de  la  diphtérie.  C’est  ainsi 
que  l’un  de  nous,  avec  P.-L.  Marie  et  Leprat  (2), 
puis  avec  Pierrot  (3),  a  mis  en  é-vidence  la  fré¬ 
quence  de  l’hypoglycémie  au  cours  des  diphtéries 
malignes.  On  sait,  en  effet,  que  l’hypoglycémie 

(i)  Bibliographie.  —  ArrKiîN,  Trans.  Roy.  Soc.  of  mai. 
andhyg.,  1927. 

Audibert,  Ihill.  Off.  int.  hyg.  publ.,  1927. 

Borgès  Vieira,  Rcv.  mcd.  cir.  de  Bmzil,  içj22. 

Dopter  et  DE  Vezeaux  de  Bavergne,  Epidémiologie,  t.  III. 

Dutrouleau,  Maladie  des  EuropOeiis  aux  pays  chauds. 

Guiteras,  Rcv.  med.  y  cir.  de  la  Habana,  1921. 

Hoffm.ann,  Miinch.  mcdizin.  Wocliensch.,  1925. 

Marchoux,  Simond,  Salimbeni,  Annales  ■  de  VlnstHtU 
Pasteur,  1903. 

Mathis,  .Seldards  et  Baigret,  Btil.Ac.  des  sciences,  igzS. 

Noguchi,  Bull.  Institut  Pasteur,  1919. 

PüNTONi,  Soc.  biologie,  1927. 

SCHUFFNER,  Arcli.  für  Schiffs  u.  Tropen  Hyg.,  1917,  et 
Bull.  Off.  int.  hyg.  publ.,  1927. 

Sellards,  Bull.  Soc.  pathologie  exotique,  1928. 

Simond,  Traité  de  pathologie  exotique  de  GRALUet  Clarac, 
fasc.  3. 

Stokes,  Brit.  med.  Journal,  1927. 

Theiler  et  Seixards,  Am.  Journ.  of  trop,  mcd.,  1926. 

Thomas,  Brit.  med.  Journal,  1907. 

{2)  P.  Bereboudlet,'  Marie  et  Beprat,  IP  Congrès  des 
pédiatres,  1922,  et  Paris  médical,  nov.  1922. 

(3)Bereboui,let  et  Pierrot,  Soc.de  pédiatrie,  18  jaiiv.  1927; 
Arch.  de  méd.  des  enfants,  mars  1928,  et  Pierrot,  Thèse  de 
Paris,  1927.  , 


s’observe  avec  une  grande  fréquence  dans  la 
maladie  d’Addison  (Eppinger,  Falta,  Achard  et 
Thiers,  Maraiion),  où  la  gtycémie  peut  atteindre 
oS‘',6o  (Achard  et  Thiers),  et  même  oB’',57  (Berns¬ 
tein)  ;  011  sait,  d’autre  part,  la  grande  sensibilité 
de  ces  malades  à  l’insuline  (Maraüon),  dont 
l’injection  d’une  faible  quantité  (5  unités)  pro¬ 
duit  des  accidents  dramatiques.  De  plus,  tout 
dernièrement  MM.  Guy  Laroche,  Lelourdy  et 
J. -A.  Bussière  (4),  et  nous-mêmes  (5),  avons  insisté 
sur  le  rôle  de  l’injection  d’extrait  surrénal  total 
au  cours  des  hypoglycémies,  qu’elle  fait  dispa¬ 
raître  passagèrement. 

Houssay  (6),  Molinelli  (7),  Tournade  et  M.  Cha¬ 
brol  (8)  avaient  déjà  signalé  des  faits  analogues 
avec  l’adrénaline.  L’hypoglycémie  paraît  donc 
un  argument  biologique  qui  vient  s’ajouter 
aux  autres,  en  faveur  de  l’origine  surrénale  d’une 
partie  des  accidents  des  angines  malignes.  Récem¬ 
ment,  MM.  Mouriquand,  Leulier  et  Sedallian  (9) 
en  ont  encore  apporté  de  nouvelles  preuves. 
A  la  suite  de  dosages  systématiques  de  l’adréna¬ 
line  existant  dans  les  surrénales  de  cobayes 
soumis  à  l’intoxication  diphtérique  expérimen¬ 
tale,  ils  ont  observé  les  faits  suivants  ;  la  toxine 
diphtérique  détermine  toujours  une  diminution 
considérable  de  la  teneur  en  adrénaline'  des 
capsules  surrénales  des  cobayes,  si  l’on  prend 
soin  de  sacrifier  les  animaux  peu  de  temps  avant 
leur  mort  probable,  c’est-à-dire  quinze  à  vingt 
heures  après  l’injection.  Il  y  a  là,  disent  les  auteurs, 
une  démonstration  nette  du  sjTidrome  d’insuf¬ 
fisance  surrénale  observé  au  cours  de  la  diphté¬ 
rie. 

A  la  suite  de  ces  travaux,  il  nous  a  semblé 
particulièrement  intéressant  de  recherclier  ce 
-  qu’était  la  cholestérinémie  au  cours  de  la  diphté¬ 
rie.  Et,  sans  vouloir  préjuger  des  rapports  de  la 
cholestérinémie  et  de  la  cortico-surrénale,  il 
,  nous  a  paru  que  l’étude  des  variations  de  la 
cholestérinémie  au  cours  des  diphtéries  mali¬ 
gnes  apporterait  de  nouvelles  données  au  double 
problème  de  l’insuffisance  corticale  et  du  syn¬ 
drome  malin  de  la  diphtérie,  et  cela  d’autant 

(4)  G.  Baroche,  Beloukdy  et  Bussière,  Presse  médicale, 
11“  33,  25  avril  1928. 

(5)  P.  Bereboullet,  M.  David  et  Donato,  Soc.  de  pédiatrie, 

(6)  Houssay,  Be  rôle  physiologique  de  l’adrénaline  {Presse 
méd.,  21  févr.  1925,  p.  235). 

(7)  Molinelli,  Influence  de  l’adrénalinéinie  normale  sur 
la  pression  artérielle  et  la  glycémie  (C.  R.  Soc.  de  biologia 
10  juin  1926). 

(8)  Tournade  et  M.  Qiabrol,  B’adrénalinémie  (Rev.  de 
médecine,  1923,  p.  224-230). 

(9)  Mouriquand,  Beulier  et  Sedallian,  Aead.  des  sciences, 

9  mai  1927,  et  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Lyon,  17  mal  1927. 
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plus  que  nous  savions  la  fréquence  de  l'hypo- 
cholestérinéniie  accentuée  dans  la  maladie  d'Addi- 

Parnii  les  très  nombreux  cas  qui  ont  été  traités 
au  pavillon  de  la  diphtérie  de  l’hôpital  des 
Enfants-Malades,  nous  avons  pu,  du  oc¬ 
tobre  1927  au  !'>'■  mars  1928,  recueillir  60  obser¬ 
vations  se  rapportant  à  40  cas  d’angine  ma¬ 
ligne  et  à  20  cas  d’angine  commune  chez  des 
enfants  de  deux  à  quinze  ans. 

Au  cours  de  notre  étude,  nous  nous  sommes 
attachés  à  faire  chez  le  même  malade  des  recher¬ 
ches  répétées  :  huit  à  dix,  et  de  cinq  en  cinq 
jours  en  moyenne,  de  manière  à  suivre  les  varia¬ 
tions  du  taux  de  la  cholestérinémie  atr  cours  de 
l’évolution  favorable  ou  fatale  de  la  maladie. 

Toutes  nos  prises  de  sang  ont  été  pratiquées 
le  matin  à  dix  heures,  l’enfant  étant  à  jeun 
depuis  la  veille  à  mimrit,  par  ponction  veineuse 
au  pli  du  coude  ou  par  ventouses  scarifiées. 

Pour  le  titrage  de  la  cholestérine  dans  le  sérum 
sanguin,  nous  nous  sommes  servis  de  la  méthode 
colorimétrique  de  Grigaut,  qui  applique  la  réac¬ 
tion  de  Pieberman,  et  nous  avons  adopté  comme 
taux  normal  de  la  cholestérinémie  le  chiffre  de 
ler.so  par  litre  de  sérum  sanguin. 

De  l’ensemble  de  notre  travail,  portant  sur 
près  de  500  dosages,  il  semble  que  l’on  puisse 
dès  maintenant  retenir  les  constatations  sui¬ 
vantes  sur  les  variations  de  la  cholestérinémie 
au  cours  des  angines  diphtériques  (i)  ; 

A.  Angines  malignes.  —  1°  A  la  période  de 
début,  dans  les  trois  ou  quatre  premiers  jours 
de  la  maladie,  la  cholestérinémie  est  : 

a.  Généralement  abaissée  ;  nous  avons  observé 
cette  hypocholestérinémie  dans  75  p.  100  des  cas 
(30  fois -sur  40  cas  observés)  ;  elle  varie  entre  : 
o'î‘’,6o,  oK^So,  I  gramme,  i8’^,20. 

b.  Plus  rarement,  la  cholestérinémie  est 
augmentée.  Il  y  a  hypercholestérinémie  dans 
20  p.  100  des  cas  (huit  fois  sur  40  cas  observés)  ; 
le  taux  oscille  aux  environs  de  2  grammes. 

c.  Elle  peut  rester  normale  dans  5  p.  100  des 
cas  (deux  fois  sur  40  cas  observés). 

2°  A  la  période  d’état  (du  cinquième  au  quiii- 
zième  jour  environ)  : 

En  général,  quel  que  soit  le  taux  du  début, 
on  observe  une  hypocholestérinémie  presque  tou¬ 
jours  inférieure  aux  chiffres  des  quatre  premiers 
jours,  quand  l’hypocholestérinémie  existait  d’em- 

(i)  hc  dùtail  de  ces  observations  sera  publié  dans  la  thèse 
de  l’un  de  nous  (Donato)  et  dans  le  inénioire  que  nous  ferons 
ultérieurement  paraître. 


blée  (32  fois  sur  40  cas 
80  p.  100  des  cas). 

En  particulier,  dans  les  cas  précocement 
mortels  (dans  deux  cas  notamment),  il  y  a  une 
chute  en  lysis  considérable  et  rapide  de  la  cholesté¬ 
rinémie  pouvant  atteindre  oS’^,30,  osr,20  p.  i  000. 

Cette  hypocholestérinémie  s’accompagne  le  plus 
souvent  d’une  chute  parallèle  de  la  glycémie  : 
OS’^,70,  0Sr,60,  OSr,50,  ÔSr,3p. 

30  Après  le  quinzième  jour  et  à  la  défervescence, 
l’évolution  du  taux  de  la  cholestérinémie  est  varia¬ 
ble: 

a.  Dans  les  formes  prolongées  mais  qui  restent 
graves  et  souvent  mortelles,  l’hypocholestérinémie 
persiste  pendant  toute  l’évolution,  et  l’issue  fatale 
s’annonce  presque  toujours  par  une  nouvelle 
et  brusque  défaillance  de  la  cholestérinémie  et 
de  la  glycémie  (8  fois  sur  40  cas,  soit  20  p.  100). 

Il  s’y  ajoute  quelquefois  une  hyperazotémie 
(osr.yo,  osr,8o,  I  gtaimne,  isr,5o),  oligurie  ou 
anurie,  associées  à  une  albuminurie  élevée  :  5  à 
8  grammes  p.  1 000. 

b.  Dans  les  cas  où  nous  avons  observé  la  guérison, 
on-  assiste  au  contraire  à  un  relèvement  progressif: 
de  la.  cholestérinémie  qui  va  plus  ou  moins  rapi-  ' 
dement  dépasser  la  normale  (is^,6o,  ier,8o, 
ier,90,  2  grammes,  28r,5o,  3  grammes)  entre  la 
troisième  et  la  cinquième  semaine  pour  revenir 
ensuite  à  la  normale  graduellement,  ce  qui 
coïncide  avec  la  guérison  définitive  (trente-deux 
fois  sur  quarante,  soit  80  p.  100  des  cas). 

Cependant,  cette  hypercholestérinémie  de  la 
convalescence  ne  peut,  être  retenue  que  si  elle 
persiste  au  cours  de  plusieurs  dosages. 

Dans  certains  cas,  en  effet,  on  peut  observer 
une  hypercholestérinémie  transitoire  à  la  troisième 
semaine  suivie  d’une  hypocholestérinémie  qui,  dans 
la  plupart  de  nos  cas,  pouvait  faire  prévoir  la 
mort. 

B.  Angines  diphtériques  communes.  — 

a.  Dans  les  angines  communes  bénignes,  la  cho¬ 
lestérinémie  reste  normale  ou  est  légèrement  abaissée  : 
isr,5o,  is'',45,  T^’^,40,  1^,30  (dix  fois  sur  20, 
soit  dans  50  p.  100  des  cas  observés). 

b.  Elle  peut  être  fortement  déficiente  dans  les 
formes  graves,  submalignes,  tardivement  ou 
insuffisamment  traitées  par  la  sérothérapie  (dans 
6  cas  sur  20,  soit  30  p.  100  des  cas  observés). 

Dans  ces  cas,  les  variations  de  la  cholestérinémie 
se  rapprochent  des  chiffres  que  nous  avons 
observés  dans  les  angines  malignes  : 

c.  On  peut  observer,  aussi  de  V hypercholestéri¬ 
némie  dans  les  formes  à  évolution,  favorable  d’emblée, 
ou  ayant  reçu  tme  sérothérapie  intensive  dè-î 
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le  premier  jour,  associée  aux  injections  sous- 
cutanées  d’extrait  persurrénal  bien  conduites 
(dans  20  p.  100  des  cas  observés). 

C.  Dans  la  diphtérie  laryngée.  —  Les  varia¬ 
tions  delà  cholestérinémie  sont  enrapjjort  avec  l’in¬ 
tensité  de  l’intoxication  diphtérique.  Peu  modifiée 
ou  normale  dans  les  cas  bénins,  traités  d’emblée, 
se  terminant  par  la  guérison,  nous  l’avons  vue  au 
contraire  descendre  à  des  taux  de  oKr,8o,  oS’''',6o 
p.  1 000  dans  les  formes  hypertoxiques  ou  associées 


à  une  strèptôcoccie,  à  une  broncho-pneumonie 
ou  à  toute  autre  affection  intercurrente  grave. 

D.  Influence  des  maladies  intercurrentes. — 
Les  autres  infections,  les  fièvres  éruptives  surajou¬ 
tées,  les  complications  broncho-pulmonaires,  auri¬ 
culaires,  cutanées,  les  suppurations,  etc.,  amènent 
toujours  un  fléchissement  du  taux  de  la  cholestéri- 
•némie  d’autant  plus  significatif  qu’il  survient  à 
une  période  d’hypocholestérinémie  critique. 

C’est  dans  un  cas  de  septicémie  associée  à  la 
diphtérie  (streptodiphtérie)  avec  lésions  rénales 
(albuminurie  massive  -}-  cylindnirie,  -|-  hypera¬ 
zotémie  à  38'',  15  d-  oligurie)  que  nous  avons 
observé  les  chiffres  d’hyiDocholestérinémie  les  plus 
bas  :  osr,32  p.  1000  en  période  agonique. 

E.  Dans  les  accidents  sériques.  —  Les 
accidents  sériques,  surtout  quand  ils  sont  accen¬ 
tués,  ont  tendance  à  entraîner  mie  hypocholesté¬ 
rinémie  constante  et  en  rapport  avec  eux  seuls, 
comme  l’ont  montré  des  dosages  effectués  chez 
des  porteurs  de  germes  :  avant,  pendant  et  après 
les  accidents  sériques. 

F.  Au  cours  des  paralysies  diphtériques. 
—  Au  cours  des  paralysies  diphtériques,  Vhyper- 
cholestérinémie  semble  être  très  fréquente  (i8r>8o, 
iBLÇO,  2  grammes,  3  grammes)  mais  ne  doit  pas 
être  confondue  avec  l’hypercliolestérinémie  de  la 


convalescence  (cas  mortels  par  accidents  para¬ 
lytiques  tardifs,  atteinte  de  la  dixième  paire, 
troubles  bulbaires,  tous  accomiiagnés  hyper¬ 
cholestérinémie)  . 

On  conçoit  que  l’h^qiccholestérinémie  étant 
conditionnée  par  la  diphtérie  même,  par  les  acci¬ 
dents  sériques,  par  les  maladies  intercurrentes, 
et  l’hypercholestérinémie  par  les  paralysies,  par 
la  convalescence,  ces  divers  facteurs  peuvent 
s’intriquer  et  amener  des  perturbations  dans  les 


chiffres  tiqiiques  que  l’on  aurait  dû  obtenir  en 
réalité,  et  provoquer  des  interprétations  erronées 
pour  ceux  qui  n’auraient  pas  suivi  la  véritable 
évolution  de  la  maladie. 

G.  Influence  de  l’extrait  persurrénal.  — Les 
injections  sous-cutanées  d’extrait  surrénal,  surtout 
persurrénal,  amènent  une  élévation  passagère  du 
taux  de  la  cholestérinémie  et  de  la  glycémie. 

L’effet  paraît  plus  lent  à  se  manifester  sur  la 
cholestérinémie,  mais  est  plus  durable  que  sur  la 
glycémie. 

Cette  action,  si  transitoire  qu’elle  soit,  semble 
contribuer  à  abréger  les  périodes  si  critiques 
d’hypocholestérinémie,  empêcher  ou  atténuer  les 
paralysies  secondaires,  stimuler  l’état  général 
et  par  suite  améliorer  le  pronostic ,  d’un  certain 
nombre  de  diphtéries  malignes. 

Nous  ne  rapporterons  pas  d’observation  détaillée, 
mais  nous  publions  deux  courbes  qui  montrent 
l’une  un  cas  de  diphtérie  ayant  évolué  vers  la  gué¬ 
rison,  l’autre  un  cas  mortel  et  permettent  de  juger 
de  l’évolution  de  la  cholestérinémie,  de  la  glycémie 
et  de  l’azotémie. 

Observation  I.  — V...  Madeleine,  neuf  ans  et  demi. 
Diphtérie  maligne,  avec  hypocholestérinémie,  hypo¬ 
glycémie,  hyperazotémie  pendant  les  quinze  premiers 
jours  de  l’évolution  (fig.  i). 


Courbe  de  la  cholestérinémie,  de  la  glycémie  et  de  l’azotémie,  dans  un  casMe  diphtérie  maligne  suivi  de  guérison  (fig.  i). 
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A  partir  du  dix-neuvième  jour,  la  glycémie  et  l’azoté¬ 
mie  deviennent  normales,  ainsi  que  la  cholestérinémie. 
Mais  l’apparition  dejparalysie  du  voile  au  vingt  et  unième 
jour  coïncide  avec  unejpoussée  d’iiypercliolestérinémie 
(261,30).  l’eu  à  peu,  l’iiypercholestérinémie  diminue  et 
atteint  le  chiffre  normal  lors  de  l'entrée  en  convalescence  ; 
guérison. 

Oii.s.  II.  —  Rob...  André,  six  ans.  Diphtérie  maligne, 
très  grave  d'emblée. 

Durant  toute  la  courte  évolution  ayant  abouti  à  la  mort 


■en  dix  jours  :  hypocholestérinémie  très  accentuée,  hypo¬ 
glycémie  croissante,  hyperazotémie  croissante  (fig.  2). 

H.  Variations  du  taux  cholestérinique 
des  organes.  —  I,es  dosages  de  cholestérine 
que  nous  avons  pratiqués  dans  les  tissus  des 
principaux  organes  (capsules  surrénales,  cer¬ 
veau,  foie,  rate,  pancréas,  ovaire,  testicules, 
poumons,  reins,  cœur,  muscles)  nous  ont  montré 
une  diminution  constante  de  la  cholestérine, 
sauf  pour  la  matière  cérébrale  (bulbe  surtout) 
et  quelquefois  pour  les  capsules  surrénales,  où, 
le  taux  était  resté  normal  ou  au-dessus.  Nous 
avons  observé  cette  hypercholcstérinie  des  surré¬ 
nales  et  hulbaire  dans  un  cas  de  mort  rapide  par 
une  diphtérie  hypertoxique,  et  elle  est  assez  dif¬ 
ficile  à  interpréter. 

hes  examens  nécropsiques  nous  ont  montré 
des  hémorragies  intracapsulaires  dans  un  tiers 
des  cas  (cinq  fois  sur  quinze  décès  par  diphtérie 
maligne  où  nous  avons  pu  pratiquer  l’autopsie). 

Il  est  difficile  de  tirer  de  ces  dernières  consta¬ 
tations  anatomiques  des  conclusions  dès  mainte¬ 
nant  formelles,  mais  il  semble  bien  que  la  choles¬ 
térinémie  au  cours  des  angines  diphtériques  sem¬ 
ble  obéir,  aux  mêmes  lois  que  celles  des  autres 
maladies  infectieuses,  avec  toutefois  des  carac¬ 
tères  mieux  tranchés,  des  contrastes  plus  frap¬ 
pants  et  un  polymorphisme  particulier  en  rap¬ 
port  avec  les  incidents  pathologiques  et  les  com¬ 


plications  qui  peuvent  survenir  au  cours  de 
révolution  de  la  maladie. 

C’est  ainsi  qu’mie  cliolestérinémie  inférieure 
à  un  gramme  dans  les  quatre  premiers  jours  est 
de  mauvais  pronostic,  qu’une  hypocholestéri¬ 
némie  persistante  à  la 'période  d’état  est  aussi 
de  mauvais  augure  (abstraction  faite  de  l’hypo- 
cholestérinémie  des  accidents  sériques  et  des 
maladies  intercurrentes  qui  sont  néanmoins 
susceptibles  d’aggraver  par  elles-mêmes  le  pro¬ 
nostic  de  la  diphtérie);  que,  par  contre,  un  relè¬ 
vement  progressif  de  la  cholestérinémie  à  la 
période  d’état  doit  être  considéré  comme  de 
bon  augure  quand  il  persiste  pendant  plusieurs 
dosages  et  qu’elle  ne  s’accompagne  pas  de  para¬ 
lysie,  facteur  d’hypercholestérinémie. 

^'hypocholestérinémie  comme  l’hypoglycémie 
est  très  fréquente  au  cours  des  angines  malignes. 
Elles  semblent  toutes  deux  suivre  un  cycle  paral¬ 
lèle  qui  paraît  commandé  par  l’insufiisance  surré¬ 
nale  résultant  de  l’atteinte  de  ces  glandes. 

Ces  faits  méritent  d’être  rapprochés  des  consta¬ 
tations  expérimentales,  de  Mouriquand  et  Eeu- 
lier,  sur  les  variations  de  l’adrénaline  des  .surré¬ 
nales  dans  l'intoxication  diphtérique,  et  sa  chute 
brusque  lorsque  la  dose  est  mortelle. 

L&S  CAPRICES  DE 
L’IMMUNISATION  OCCULTE 

LA  PART  DU  hasard 
DANS  L’ÉVOLUTION  DES  PHÉNOMÈNES 
ÉPIDÉMIOLOGIQUES 

Chr.  ZOELLER. 

Professeur  agrégé  au  VaI-de-Gracc. 

Ea  diphtérie  est  une  maladie  de  l’enfance  et 
de  l’adolescence.  Ainsi  que  le  disent  Dopter  et 
de  Eavergne  :  «  L’âge  est  certainement  une  des 
conditions  qui  prédisposent  le  plus  à  contracter 
l’infection  diphtérique.  Si  les  adultes  ne  sont 
pas  épargnés,  ainsi  que  le  prouvent  les  statis¬ 
tiques  annuelles  de  l’armée,  l’enfance  est  incom- 
liarablement  la  période  de  l’existence  qui  lui 
paie  le  plus  fort  tribut.  » 

A  ces  constatations  relevées  par  l’épidémio¬ 
logie,  l’étude  de  la  réaction  de  Schick  est  venue 
superposer  les  siennes.  Les  réactions  pratiquées 
dans  des  conditions  d’âge  différentes  ont  révélé 
que  les  sujets  immunisés  sont  d’autant  plus 
nombreux  que  l’on  examine  des  sujets  plus 
âgés.  On  sait  que  la  proportion  des  réactions 
de  Schick  négatives  est  très  élevée  chez  les 
nouveau-nés,  du  fait  d’une  immunité  transmise 
par  la  mère  ;  une  fois  éliminée  cette  antitoxine 
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fVorigino  uialeniello,  la.  proportion  dos  rôao- 
tions  négatives  tombe  à  27  p.  100  (entre  deux 
et  cinq  ans),  puis  elle  se  relève  peu  à  peu.  A 
l’âge  adulte,  elle  atteint  88  à  90  p.  100.  Dans  nos 
premières  recherches  entreprises  dans  un  ser¬ 
vice  d’hôpital  et  chez  des  adultes,  nous  avions 
trouvé  une  porportion  de  sujets  à  Schick  négatif 
de  87  p.  100.  ha  très  grande  majorité  de  ces 
sujets  n’ont  présenté  dans  leur  passé  aucune 
atteinte  d’angine  diphtérique  ni  de  croup,  h’im- 
niunité  antidiphtérique  dont  ils  bénéficient  est 
donc  en  api>arence  apparue  spontanément. 

Faut-il  en  conclure  que  l’immunité  s’installe 
avec  l’âge,  que  l’antitoxine  diphtérique  se  déve- 
lop])e  dans  les  humeurs  i)rogres.sivement  ])ar 
suite-  du  vieilli.ssement  do  l’individu  (i)?  .ha 
théorie  de  l’immuni.sation  spontanée  occulte 
rejette  cette  hypothèse  ;  elle  admet  que  l’appa¬ 
rition  de  l’immunité  est  due  à  une  infection 
minima  par  le  bacille  de  hôffler,  infection  si 
légère  qu’elle  passe  cliniquement  inaperçue  ; 
assez  réelle  cependant  pour  mettre  en  train 
le  développement  de  l’antitoxine  spécifique. 
Plus  un  sujet  avance  en  âge,  plus  il  a  d’occasions 
de  rencontrer  le  bacille,  de  hôffler  et,  à  la  faveur 
de  ce  contact  microbien,  d’acquérir  l’immunité, 
h’âge  n’aurait  donc  sur  le  phénomène  de  l’im¬ 
munisation  progressive  qu’une  influence  d’em¬ 
prunt  ;  'c’est  la  promiscuité  qui  jouerait  le  rôle 
prépondérant; 

h’immunisation  antidiphtérique  est  occulte 
en  ce  sens  que  nous  n’en  percevons  pas  le  point 
de  départ  ;  pas  plus  que  l’infection  diphtérique, 
elle  n’est  spontanée  ;  elle  a  pour  origine  une 
primo-infection. 

Cette  théorie  permet  de  relier  entre  eux  un 
^rand  nombre  de  faits  observés.  A  âge  égal 
dans  des  milieux  différents,  la  proi^ortion  des 
'sujets  immunisés  varie  avec  la  fréquence  des 
contacts  subis.  Zingher  avait,  dès  ses  premières 
recherches  sur  la  réaction  de  Schick,  remarqué 
que  les  sujets  immunisés  sont  moins  nombreux 
dans  les  quartiers  aisés  que  dans  les  quartiers 
populeux  oii  l’encombrement  est  plus  grand.  ' 

Au  coirrs  d’une  enquête  épidémiologique  pra¬ 
tiquée  en  1921  à  l’occasion  d’une  épidémie  de 
diphtérie,  nous  avions  relevé  une  forte  propor¬ 
tion  de  sujets  réceptifs  :  47  p.  100  de  jeunes 
soldats  présentaient  rtne  réaction  de  Schick 

(i)  Kelloga  liiuis  l’opinion  ciuc  rautilo.'cine  diphtériciuc  pour¬ 
rait  bien  apparaître  cliez_'eertain.s  sujets  avec  l’ùge,  en  dchoi-s 
de  tout  contact  spécifuiue.  Il  compare  ce  dévclopjicmcnt  véri¬ 
tablement  spontané^d’aiititoxinc  à  la  i)résence  d’anticorjjs 
naturels  dans  le  sérum  dcfcertains  animaux.  Il  y  aurait  intérêt 
à  faire  pratiquer  la  réaction  de  Scliick  dans  les  pays  où  l’ati- 
tigéne  diphtérique  n’existe  pas  et  où  il  ne  peut  pas  intervenir  . 
dans  l’apparition  de  l’imuimiité. 


positive.  Ce  chiffre  coiilrnstaif  avec  celui  que 
nous  avions  obtenu  antérieurement  sur  des 
sujets  hospitalisés,  he  contingent  examiné  était 
d’origine  surtout  rurale  ;  à  la  campagne,  les 
occasions  de  s’immuniser  sont  moindres  qu’à 
la  ville  ;  les  sujets  réceptifs  étaient  d’ailleurs 
plus  nombreux  parmi  les  ruraux  que  parmi  les 
citadins. 

hereboullet  et  Joannon,  étudiant  la  réparti¬ 
tion  des  réactions  négatives  de  .Schick  chez  des 
enfants  hospitalisés  depuis  plusieurs  mois,  ont 
montré  que  l’apparition  de  l’immunité  dépend 
moins  de  leur  âge  que  de  la  durée  du  séjour 
hospitalier  ;  un  séjour  prolongé,  exposant  à  des 
contacts  répété^,  favorise  raïqiarition  d’une 
réaction  de  .Schick  négative. 

he  contact  merobien  n'a  pas  pour  seul  effet 
de  mettre  en  route  l’immunisation  antitoxique 
qui,  dans  un  délai  plus  ou  moins  long,  aboutit 
à  négativer  la  réaction  de  Schick.  Il  sensibilise 
aussi  l’organisme  du  sujet  neuf  aux  protéines 
diphtériques  ;  cette  sensibilisation  est  Tapi-de. 

A  l’introduction  ultérieure  dans  le  derme  d’une 
trace  de  protéine  diphtérique,  l’organisme  sensi¬ 
bilisé,  que  nous  avons  appelé  allergique,  réa¬ 
gira  désormais  d’une  façon  spécifique,  révéla¬ 
trice  du  premier  contact. 

Une  intradermo-réaction  pratiquée  au  moyen 
d’une  dilution  d’anatoxine  à  i  p.  100,  ou'ana- 
toxi-réaction,  nous  a  servi  à  révéler  l’état  d’aller¬ 
gie  et  par  conséquent  le  primo-contact  qui  le 
détermine  et  le  conditionne. 

h’étnde  de  l’anatoxi-réaction  dans  des  collec¬ 
tivités  en  milieu  épidémique  corrobore  à  son 
tour  la  théorie  de  l’immunisation  occulte  et 
nous  a  permis  de  montrer  qu’à  une  poussée 
éiiidémique,  manifestée  par  de?  atteintes  mor¬ 
bides  cliniques,  correspond  une  iioussée  d’immu¬ 
nisation  occulte  (1). 

A  travers  la  réalité  de  chaque  jour;  diverse 
et  mouvante,  la  théorie  de  rinununisatlon  occulte 
groupe  et  coordonne  des  faits  épars.  Analogue 
au  fluide  magnétique  qui  oriente  les  grains  dis¬ 
persés  de  limaille,  elle  dessine  sur  'a  sollicita¬ 
tion  du  chercheur  une  figure  qui  séduit  par  sa 
netteté  et  par  sa  régularité.  Mais  bien  des  points 
restent  m3’stérieirx  encore  dans  l’acquisition 
progressive  de  cette  immunité. 

Aussi  disons-nous  que  rimmunisatioii  anti¬ 
diphtérique  occulte  est  capricieuse,  pour  expri¬ 
mer  que  certains  faits  restent  inexpliqués  ou 
difficiles  à  interpréter. 

(i)  1,’iiuinunisation  spontanée  en  milieu  épidénütiue.  Valeur 
dans  son  étude  de  la  réaction  d’allergie  (Jiei'uc  d’hygiètie,  février 

1925). 
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Si  l’on  en  croit  la  théorie  que  nous  venons 
d’exposer  dans  ses  grandes  lignes,  un  sujet 
qui  atteint  l’âge  adulte  après  avoir  vécu  dans  des 
milieux  très  vraisemblablement  ou  certaine¬ 
ment  contaminés  doit  avoir  soit  contracté  la 
maladie,  soit  acquis  l’immunité.  Il  n’en  est  rien. 
Nous  avons  rapporté  dernièrement  un  exemple 
choisi  parmi  ceux  qtri  nous  ont  frappé. 

Il  s’agissait  d’un  colonel  qui  présenta  à  l’âge 
de  cinquante  ans  tme  laryngite  diphtérique 
sérieuse,  de  longue  durée,  qui  ne  céda  qu’à  une 
sérothérapie  intensive  et  qui  fut  suivie  de  phéno¬ 
mènes  parétiques.  I/’éclosion  de  la  maladie 
démontre  mieux  encore  que  la  réaction  de  Schick 
que  ce  sujet  avait. gardé  sa  réceptivité,  et  cela 
bien  qu’il  eût  vécu  dans  des  villes,  dans  des 
écoles  où  l’antigène  diphtérique  ne  manque 
pas  (2). 

Autre  exemple  ;  voici  un  sujet  qui  depuis  sa 
naissance  jusqu’à  sa  vingt-sixième  année  paraît 
avoir  cumulé  les  occasions  de  s’immuniser.  De  1902 
à  1913,  ilfut  élevé  dans  une  caserne  de  gendarmerie  ; 
de  1913  à  1920,  il  fut  interne  au  lycée  de  Tunis  ; 
de  1920  à  1924,  il  est  maître  répétiteur  au  lycée 
de  Toulouse,  chargé  en  particulier  de  la  sirr- 
veillance  des  dortoirs  ;  de  1924  à  1926,  il  est 
élève  à  l’école  de  Dyon.  En  1927,  il  est  affecté  à 
l’hôpital  militaire  de  Toulouse,  au  service  des 
contagieux  et  au  laboratoire  de  bactériologie. 
Il  a  fait  des  angines  fréquentes  ;  il  n’a  jamais  eu 
la  diphtérie.  A  vingt-cinq  ans,  il  avait  gardé 
une  réaction  de  Schick  positive.  Dans  ce  cas, 
c’est  par  l’intradermo-réaction  que  fut  révélée 
la  défaillance  de  l’immunisation  occulte.  Pour 
confirmer  le  résultat  de  la  réaction  de  Shick 
nous  avons  demandé  à  M.  Ramon  de  rechercher 
l’antitoxine  diphtérique  dans  le  sérum  sanguin 
de  ce  sitjet  :  elle  manquait  ;  il  était  donc  bien 
réceptif. 

Ces  cas  sont  faits  pour  surprendre,  lorsqu’on 
les  rapproche  de  la  constatation  de  réactions 
négatives  chez  des  campagnards  qu’un  séjour 
de  quelques  mois  dans  une  grande  ville  suffit  à 
immuniser. 

Nous  pratiquons  fréquemment  des  réactions 
de  Schick  parmi  les  jeunes  médecins  en  stage 
au  service  des  contagieux  ;  nous  avons  été  surpris 
du  nombre  des  réactions  positives:  36  p.  100 
par  exemple  dans  une  série.  Ce  ne  sont  pas  des 
étudiants  au  début  de  la  scolarité,  mais  des 

(2)  Un  cas  de  laryngite  diphtérique  chez  l’adulte.  I,es  ca¬ 
prices  de  l’immunisation  occulte  (Soc.  «nW.  des  hôpitaux, 
3  mars  1928.) 
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adultes  de  vingt-cinq  à  trente  ans,  ayant  plu¬ 
sieurs  années  d’hôpital,  et  dont  certains  ont 
fait  des  séjours  de  plusieurs  mois  dans  des  ser¬ 
vices  de  contagieux. 

T’énoncé  de  ces  faits  paradoxaux  a  fait  surgir 
des  objServations  du  même  ordre. 

M.  Rist  a  rapporté  dans  les  termes  suivants 
un  exemple  personnel  : 

«  J’ai  exercé,  de  1901  à  1905,  les  fonctions 
de  chef  de  laboratoire  de  la  diphtérie  à  l’hôpital 
Trousseau  où,  tous  les  jours,  je  faisais,  pour 
examen  bactériologique,  des  prélèvements  dans 
de  nombreux  pharynx  diphtériques.  Une  grande 
partie  de  mes  matinées  se  passait  donc  au  con¬ 
tact  direct  des  diphtériques,  et  d’autre  part 
je  faisais,  à  la  même  époque,  des  recherches  expé¬ 
rimentales  sur  les  endotoxines  du  bacille  de 
Tôffler  qui  m’obligeaient  à  manipuler  des 
quantités  considérables  de  bacilles  de  culture. 
Il  m’était  donc  impossible  d’être  plus  exposé  à 
la  contamination  diphtérique  que  je  ne  l’ai 
été,  d’une  façon  presque  continue,  durant  ces 
quatre  années.  Or  je  n’ai  contracté  la  diphtérie 
que  tout  à  fait  à  la  fin  de  cette  période.  Après 
avoir  résisté  quatre  ans,  j’ai  fini  par  être  atteint 
d’une  diphtérie  sérieuse,  localisée  non  pas  dans 
le  pharynx  visible,  mais  dans  le  cavum.  » . 

M.  Tereboullet  a  cité  également  son  propre 
exemple  :  «  Voici  plus  de  sept  ans  que  je  dirige 
le  service  de  la  diphtérie  des  Enfants-Malades 
et,  malgré  mes  contacts  journaüers  avec  les 
petits  diphtériques  que  je  soigne,  la  réaction 
de  vSchick  reste  chez  moi  aussi  fortement  posi¬ 
tive  qu’au  premier  jour.  Je  dois  toutefois  ajouter . 
qu’à  maintes  reprises  j’ai  en  vain  fait  chercher 
la  iirésence  du  bacille  diphtérique  dans  ma  gorge 
et  que,  même  au  cours  d’épisodes  angineux,  il 
n’a  jamais  été  mis  en  évidence.  Il  se  peut  donc 
que,  ainsi  que  l’a  remarqué  à  propos  de  ses 
faits  M.  Zœller,  malgré  des  conditions  eir  appa¬ 
rence  favorables,  ma  gorge  n’ait  pas  hébergé  le 
bacille  diphtérique  assez  souvent  et  à  closes  suffi¬ 
santes  pour  que  l’immunité  complète  se  réalise.  » 

Notre  publication  nous  a  valu  de  la  part  du 
Dr  Roileston,  médecin-chef  du  «  Metropolitan 
Asylums  Board  »,  une  confirmation  que  voici  : 
son  prédécesseur,  après  avoir  vécu  pendant 
quarante  et  un  ans  comme  médecin  résident  dans 
les  hôpitaux  pour  les  maladies  contagieuses  du 
«  Metropolitan  Asylums  Board  »,  a  contracté  à 
l’âge  de  soixante-deux  ans  une  angine  diphté¬ 
rique  maligne,  suivie  de  paralysie  dont  la  con¬ 
valescence  fut  de  longue  durée. 

Ni  l'âge  ni  l’exercice,  même  prolongé,  de  la 
profession  en  milieu  contaminé  ne  mettent  un 
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sujet  à  l’abri  à  coup  sûr  des  atteintes  de  la 
diphtérie. 


Comment  interpréter  ces  caprices  de  l’immu-. 
irisation  occulte? 

Diverses  hypothèses  se  présentent  à  l'esprit. 
De  sujet  a  rencontré  le  bacille  de  Dôffler  au 
cours  de  son  existence,  mais  cette  rencontre  ne 
s’est  traduite  ni  par  l’éclosion  de  la  maladie,  ni 
jrar  l’apparition  de  l’immunité.  Ou  bien  l’immu¬ 
nité  s’est  développée,  mais  de  façon  passagère 
et  fugace.  Ou  bien  le  sujet,  malgré  les  occasions 
répétées  qui  lui  ont  été  offertes,  n’a  jamais 
hébergé  le  bacille  de  Dôffler. 

Première  hypothèse  :  De  contact  microbien  n’a 
jamais  déterminé  ni  la  maladie  ni  l’immunité. 
Il  faut  dès  lors  admettre  l’intervention  d’un 
processus  de  défense  différent  dans  sa  nature 
ou  dans  son  intensité  du  processus  habituel  qui, 
lui,  aboutit  à  l’immunisation  progressive.  Peut- 
être  une  phagocytose  active  réussit-elle  à  éli¬ 
miner  le  bacille  de  Dôffler  avant  même  qu’il  ait 
pullulé  et  suscité  le  conflit  propice  à  l’installa¬ 
tion  de  l’immunité  ;  pas  d’élaboration  ni  d’absorp¬ 
tion  d’antigène,  parce  que  le  bacille  disparaît 
aussitôt  qu’introduit  dans  le  rhino-pharynx. 
De  sujet  en  question  disposerait  d’une  défense 
contre  l’infection  particulièrement  attentive. 
Bien  qu’il  jouisse' d’un  état,  au  moins  transitoi¬ 
rement  réfractaire,  sa  réaction  de  Schick  reste 
positive,  parce  que  pour  lui  la  question  de  la 
réaction  antitoxique  ne  s’est  jamais  posée.  Mais 
cette  défense  de  première  ligne,  probablement 
non  spécifique,  peut  s’effondrer  un  jour  ;  derrière 
elle  ne  s’est  pas  développée  d’antitoxine,  ne 
s’est  pas  établie  de  réactivité  acquise  ;  le  sujet 
est  désarmé. 

Deuxième  hypothèse  ;  De  contact  microbien 
est  suivi  d’une  immunité  réelle,  mais  non  durable. 
Cette  hypothèse  est,  elle  aussi,  plausible.  Dans 
ce  cas,  le  sujet  ne  serait  pas  un  privilégié  de  l’im¬ 
munité,  mais  au  contraire  un  mal  loti.  Chez 
la  majorité  des  sujets  spontanément  immunisés, 
la  réaction  de  Schick  négative  une  fois  acquise 
est  stable.  Elle  se  maintient  pendant  des  années  ; 
elle  survit  à  l’apparition  d’infections  aiguës  ou 
de  maladies  cachectisantes.  Nous  avons  montré 
récemment  qu’au  cours  d’une  infection  dite 
anergisante  telle  que  la  rougeole,  l’immunité 
antidiphtérique  non  seulement  ne  fléchit  pas, 
mais  même  qu’elle  est  éventuellement  capable 


de  s’exalter  (r).  D’ailleurs  elle  est  entretenue 
]jar  le  moindre  contact  avec  le  bacille  de  Dôffler. 
Nous  serons  de  mieux  en  mieux  renseignés  sur 
la  stabilité  de  l’immunité  antidiphtérique  au 
fur  et  à  mesure  que  se  répandra  la  technique 
simple  et  pratique  de  la  réaction  de  .Schick. 
Nous  saurons  alors,  mieux  qu’actuellement, 
s’il  existe  des  sujets  dont  l’immunité  antidi¬ 
phtérique  est  notable,  mais  transitoire  ;  nous 
saurons  surtout  quelle  peut  être  la  fréquence  de 
ces  sujets  dans  une  collectivité. 

Nous  avons  soumis  à  la  vaccination  par  l’ana¬ 
toxine  le  .sujet  dont  nous  rapportons  plus  haut 
l’observation.  Après  trois  injections  la  réaction 
de  Schick  positive  était  devenue  négative  ;  il 
était  donc  parfaitement  capable  de  réagir  à 
l’antigène  diphtérique  ;  il  jouissait  d’une  réac¬ 
tivité  naturelle  suffisante.  Da  persistance  d’une 
réaction  de  Schick  positive  ne  peut  pas  être  con¬ 
sidérée  comme  l’indice  certain  d’une  réactivité 
au-dessous  de  la  moyenne. 

Une  autre  hypothèse  peut  encore  être  proposée 
pour  expliquer  la  persistance  d’une  réaction 
de  Schick  positive  ou  l’apparition  d’un  cas  de 
diphtérie  chez  des  sujets  qui  ont  dépassé  l’ado¬ 
lescence.  C’est  que  ces  sujets,  bien  que  placés 
antérieurement  dans  des  conditions  idéales  de 
promiscuité,  n’ont  cependant  pas  rencontré  le 
bacille  diphtérique.  Cette  hypothèse  fait  dans 
l’évolution  des  phénomènes  épidémiques  la  part 
du  hasard.  Certes  les  faits  que  nous  avons  rappelés 
plus  haut  tendent  à  établir  qu’un  sujet  qui  vit 
dans  une  collectivité  infectée  y  acquiert  le 
plus  souvent  l’immunité  ;  mais  il  n’y  a  là  rien 
d’une  obligation  stricte.  Il  n’est  pas  impos¬ 
sible  qu’un  sujet  traverse  à  plusieurs  reprises 
des  épidémies  de  diphtérie  sans  jamais  entrer 
en  contact  avec  le  germe  pathogène  ;  il  n’est 
pas  besoin  d’invoquer  en  sa  faveur  une  résis¬ 
tance  spéciale  ;  il  n’a  simplement  iras  été  con¬ 
taminé.  Un  obus  tombe  sur  un  groupe  de  dix  su¬ 
jets,  tuant  les  uns,  blessant  les  autres,  respectant 
l’un  d’eux  ;  le  même  sujet  échappe  une  seconde 
fois,  une  troisième  fois  à  des  risques  du  même 
ordre.  Il  reste  indemne,  sans  qu’il  vienne  à 
l’idée  de  supposer  qu’il  jouisse  d’une  immunité 
spécifique. 

Il  faut  se  résigner  à  faire  en  épidémiologie 
la  part  de  la  chance,  de  la  malchance,  de  la  fata¬ 
lité,  de  la  destinée,  du  hasard,  en  un  mot  de 
l’imprévisible.  On  ne  circonscrit  pas  les  faits 

(i)  G.  Kamon  et  CIIR.  ZœLLiîR,  I,’iiumuuité  auticliphtériquc 
chez  les  rougeoleux  (Soc.  biologie,  3  mars  1928).  —  Chr.  Zcel- 
I.EK,  Des  rapports  (le  la  réactivité  antitoscique  et  de  l’anergie 
(Soc.  ined.  des  hôpUaux,  9  mars  1928). 
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épidéiniqlogiques  coumie  ou  pose  les  limites 
d’une  expérience  de  laboratoire.  ly’épidéniio- 
logie  a  toute  la  complexité  des  sciences  cpii 
touchent  aux  phénomènes  sociaux.  Dans  ce 
domaine,  les  choses  ne  se  passent  pas  toujours 
strictement  comme  on  pense  qu’elles  devraient 
se  passer. 

Nous  sommes  si  habitués  à  découper  dans  la 
réalité  qui  nous  entoure  des  relations  de  cause  à 
efiet,  l’application  de  la  méthode  expérimentale 
à  la  médecine  est  devenue  d’un  usage  si  courant 
que  nous  négligeons  parfois  de  re.specter  dans 
nos  interprétations  la  marge  d’inconnu  qui 
limite  notre  champ  d’observation.  Da  méthode 
expérimentale  a  enrichi  l’e-sprit  médical  d’une 
rigueur  bienfaisante  ;  son  emploi  inconsidéré 
risque  de  le  rétrécir.  Peut-être  viendront  des 
temps  où  l’esprit  médical  se  libérera  en  partie 
de  certaines  disciplines  nécessaires,  mais  insuf¬ 
fisantes. 

Parmi  les  inconnues  qui  existent  dans  la 
question  de  l’immunisation  occulte,  signalons 
les  suivantes.  Nous  avons  donné  le  nom  de  réac¬ 
tivité  aniitoxique  à  l’aptitude  que  présente  un 
sujet  à  fabriquer  une  antitoxine  spécifique  (i). 
Pa  réactivité  naturelle  est  celle  du  sujet  neuf. 
A  quel  moment  cette  propriété  entre-t-elle 
en  jeu  dans  la  défense  .contre  la  toxi-infection? 
Pa  réactivité  naturelle  se  manifeste-t-elle  avant, 
pendant  ou  après  le  premier  contact  microbien? 
Avant  le  premier  contact?  Ce  serait  supposer 
une  production  réellement  spontanée  d’anti¬ 
toxine  que  le  premier  contact  ne  ferait  qu’am¬ 
plifier  ;  ainsi  que  nous  l’avons  indiqué  plus 
haut,  la  théorie  de  l’immunisation  .spontanée 
écarte  précisément  cette  h5'pothèse  pour  laisser 
toute  initiative  à  la  première  rencontre.  Y  a-t-il 
au  moment  même  du  primo-contact  une  reproduc¬ 
tion  d’antitoxine,  si  minime  et  si  localisée  soit- 
elle,  qui  intervient  pour  sa  part  dans  la  neutra¬ 
lisation  de  la  toxine  .sécrétée?  Ou  bien  l’inté¬ 
grité  de  l’épithélium  et  la  phacocytose  consti¬ 
tuent-elles  seules  les  éléments  de  la  inemière  ligne 
de  défense,  la  réactivité  antitoxique  naturelle 
n’entrant  en  jeu  qu’une  fois  transformé  et  ré¬ 
sorbé  l’antigène  spécifique?  Si  la  réactivité  joue 
son  rôle  dès  le  moment  du  conflit,  cela  donne  à 
l’incident  une  valeur  spécifique  (car  la  réactivité 
est  sans  doute  une  propriété  spécifique)  ;  si  elle 
n’est  sollicitée  que  dans  un  second  temps,  l’état 
réfractaire  serait  conditionné  par  des  facteurs 
moins  strictement  spécifiques. 

(1)  Sur  lu  uoUuu  de  réactivité  aulltoxique,  voy.  eu  particu- 
Ucr  :  I,’iuuiiuiiité  autito-xique  chez  l’huimuc  ;  la  notion  de 
réactivité  siiécilique  {AnnaUs  de  médecine,  murs  iy.jSl. 
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Soulignons  aussi  qu’il  n’est  pas  nécessaire 
qu’un  sujet  soit  réceptif  au  virus  diphtériquepour 
posséder  une  réactivité  naturelle  plus  marquée 
à  l’antigène  correspondant  ou  au  contraire  pour 
que  sa  réactivité  soit  moindre.  Ce  sont  là  deux 
qualités  indépendantes  l’une  de  l’autre.  On  peut 
aussi  bien  les  concevoir  réunies  que  dissociées 
chez  un  même  sujet.  Des  groupements  possibles 
seraient  les  suivants  : 

Réceptivité  -f  -f-,  réactivité  ±  ou  0  =  su¬ 
jet  sensible  à  l’infection  et  difficile  à  immuniser 
activement  ;  le  moins  bien  partagé  par  consé¬ 
quent. 

Réceptivité  -|-  -f-,  réactivité  -f-  -j-  =  sujet 
sensible  à  l’infection,  mais  que  la  vaccination 
mettrait  rapidement  à  l’abri. 

Réceptivité  ±  ou  0  ;  réactivité  ±  ou  0  =  su¬ 
jet  capable  de  traverser  une  épidémie  sans  s’in¬ 
fecter  ni  s’immuniser. 

Réceptivité  ±  ou  0,  réactivité  -j-  -f  =  le 
mieux  partagé,  car  il  est  peu  sensible  à  l’infec¬ 
tion  et  d’autre  part  très, apte  à  s’immuniser. 

Que  ces  deux  propriétés  puissent  être  disso¬ 
ciées,  nous  en  trouvons  des  exemples  dans  la 
série  animale  :  le  rat,  insensible  à  la  toxine  diph¬ 
térique,  possède  une  réactivité  à  cette  toxine  ; 
il  peut  fournir  de  l’antitoxine  diphtérique.  De 
même  que,  dans  le  domaine  des  antigènes,  il 
a  fallu  s’habituer  à  disjoindre  activité  toxique 
et  valeur  antigène,  de  même  en  ce  qui  concerne 
les  donneurs  d’anticorps  il  importe  de  ne  pas 
confondre  réceptivité  et  réactivité. 

Nous  avons  montré  que  des  sujets  convales¬ 
cents  d’une  diphtérie  grave  peuvent  être  d’excel¬ 
lents  donneurs  d’antitoxine  (2),  Il  n’est  pas  im¬ 
possible  que  des  sujets  qui  ont  subi  des  diphtéries 
répétées  soient  doués  d’une  réactivité  suffisante, 
mais  dont  le  jeu  a  été  entravé  par  la  sérothé¬ 
rapie  entreprise  au  moment  de  la  maladie  ; 
ceux-là  aussi  pourraient  obéir  éventuellement 
à  la  stimulation  vaccinale. 

Notons  enfin  que  les  notions  que  nous  venons 
d’exposer,  en  prenant  pour  exemple  la  toxi- 
infection  diphtérique,  peuvent  être  envisagées 
avec  intérêt  dans  l’étude  d’autres  toxi-infections, 
dues  au  bacille  tétanique  ou  au  streptocoque 
toxigène  par  exemple. 


Da  constatation  des  faits  paradoxaux  que 
nous  avons  relatés  plus  haut  peut  avoir  une 

(j)  J',a  ^'activité  siiC-dliquc  dicz  lus  cim  valescculs  de  diphtérie 
(Hoc.  inéd.  des  livl’iluu.v,  décuiubre  lyj/). 
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conséquence  pratique.  Ni  l’âge  ni  la  profession 
ne  donnent  une  sérurité  absolue  à  l’égard  de 
l’infection  diphtérique.  Aussi  nous  paraît-il 
indiqué,  dans  les  milieux  médicaux,  et  phrs  par¬ 
ticulièrement  chez  le  personnel  affecté  à  un  ser¬ 
vice  de  contagieux,  de  prendre  à  l’entrée 
dans  ce  service  le  point  de  repère  de  la  réaction 
de  Schick.  En  joignant  au  résultat  de  la  réac¬ 
tion  de  Schick  celui  de  la  réaction  de  Dick, 
on  établira  un  signalement  immunologique  dont 
la  définition  n’est  pas  restrictive  et  qui  pourra 
s’enrichir  éventuellement  d’autres  notations  (i). 

Tous  les  ans  se  pose  pour  nous,  à  plusieurs 
reprises  dans  l’année,  le  problème  suivant  :  un 
médecin  stagiaire  présente  une  angine  suspecte 
pultacée,  mais  avec  une  tendance  à  la  confluence. 
Allons-nous  faire -du  sérum  et  infliger  au  malade 
des  accidents  sériques  qui  l’immobiliseront 
pendant  deux  semaines  ;  ou  bien,  faisant  con¬ 
fiance  à  une  immunisation  spontanée  antérieure, 
attendrons-nous  quatre  ou  cinq  jours  que  l’angine 
disparaisse  spontanément?  Ea  question  est 
encore  plus  délicate  lorsque  l’examen  bactério¬ 
logique  révèle,  dn  bacille  diphtérique  typique. 
Est-ce  une  angine  diphtérique  vraie,  ou  bien 
avons-nous  affaire  à  un  porteur  de  germes  qui 
"fait  une  angine  banale?  ■  ■  . 

En  l’absençe  des  renseignements  donnés 
par  la  réaction  de  Schick,  ce  n’est  pas  sans  une 
certaine  appréhension  que  nous  nous  abstenons 
de  la  sérothérapie  en  jirésence  d’une  angine 
suspecte. 

Si  nous  avons  la  certitude  que  le  sujet  a  une 
réaction  de  Schick  négative,  nous  pouvons  en 
toute  sécurité  nous  dispenser  de  la  sérothérapie, 
inême  si  l’examen  bactériologique  décèle  du 
bacille  diphtérique. 

Si  la  réaction  de  Schick  est  positive,  la  vacci¬ 
nation  par  l’anatoxine  doit  être  recommandée. 
Elle  sera  entreprise  de  préférence  par  la  voie 
.sous-cutanée;  on  peut  profiter,  des  injections 
nécessitées  par  la  vaccination  antityphoïdique 
et  pratiquer  une  vaccination  associée  dont  nous 
avons  avec  M.  Ramon  établi  les  avantages 
(T AB  -1-  anatoxine  diphtérique). 

Dans  quelques  cas,  il  peut’  y  avoir  intérêt  à 
avoir  recours  à  la  rhino-vaccination.  Deux  de  nos 
assi.staiits,  à  quelques  mois  d’intervalle,  ont 
employé  ce  procédé.  Leur  anatoxi-réaction 
étant  fortement  .positive,  ils  pou  vaient  s’attendre,., 
après  une  injection  sous-cutanée,  à  une  réaction 
vaccinale- assez  marquée.  Des  instillations  d’ana- 

(il  Le  signaluinciit  immunologiciiie.  Sa  dOliiiitiou  ;  sus  avan¬ 
tages  (Soc.  de  vie'd.  inililaire,  24  niai  1928). 


toxine  leur  ont  permis  d’atteindre  sans  malaise 
l’immunité  antidii^htérique. 

En  multipliant  les  réactions  de  Schick,  et 
le  cas  échéant  les  vaccinations  préventives,  nous 
apprendrons  à  connaître  la  valeur  réelle,  dans 
le  sens  de  la  durée,  d’une  réaction  de  Schick 
négative  ;  nous  saurons  si  la  réaction  négative 
d’origine  vaccinale  a  la  même  stabilité  que  la 
réaction  négative  due  à  l’immunisation  spon¬ 
tanée.  Ainsi  la  vaccination  par  l’anatoxine  rendra 
le  double  service  que  nous  espérions  d’elle  dès 
son  apparition  :  d’une  i^art  protéger  contre 
l’infection  diphtérique  les  sujets  réceptifs  et 
aboutir  à  la  disparition  de  la  diphtérie  ;  d’autre 
part  servir  de  moyen  d’investigation  biologique 
et  nous  aider  à  dissiper  les  brunies  qui  obscur¬ 
cissent  encore  en  maints  endroits  le  domaine  de 
l’immunité  antitoxique. 
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Profesieur  agrégé  à  la  Faculté  Médecin  des  hôpitaux 

de  médecine  de  Nancy.  (Nancy). 

Des  septicémies  pures  à  méningocoques,  dont 
la  forme  pseudo-palustre  est  la  moins  rare,  ne  sont 
pas  d’observation  très  commune.  Autant  qu’il 
nous  en  semble,  quand  un  médecin  porte  pour  la 
première  fois  ce  diagnostic,  il  se  sent  assez  assuré. 
Il  compte  sur  le  sérum  antimcningocoecique  qui 
semble  le  traitement  de  choix.  Il  l’injecte  à  plusieurs 
reprises  ;  mais  les  accès  fébriles,  les  arthralgies, 
les  éruptions  n’en  reviennent  pas  moins  périodi¬ 
quement.  Il  continue  cependant  la  sérothérapie, 
augmentant  les  doses,  ou  changeant  la  voie  des 
injections.  Dans  certains  cas,  l’évolution  ne  s’en 
pounsuit  i)as  moins,  avec  le  retour  périodique  des 
accès  ;  chez  d’autres  malades,  les  clochers  ther¬ 
miques  s’abaissent  ou  s’espacent  ;  mais  de  vio¬ 
lents  accès  vont  bientôt  reparaître  comme  avant. 
Déçu,  le  médecin  s’adresse  à  des  médications 
non  .spécifiques,  de  celles  qui  ont  été  vantées 
comme  capables  de  mettre  fin  à  la  méningococcé¬ 
mie  dans  des  cas  analogues  ;  on  essaie  le  vaccin, 
ou  le  lait,  ou  l’abcès  de  fixation,  ou  l’arsénobenzol, 
ou  le  cacodylate  de  soude...  Et  de  fait,  après 
de  nombreuses  semaines,  la  guérison  se  produit 
à  l’occasion  de  l’un  ou  de  l’autre  de  ces  traite- 
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merits,  à  moins  que  la  guérison  ne  survienne  spon¬ 
tanément  dans  l’intervalle  de  deüx  médications, 
ou  à  moins  qu’une  méningite  n’apparaisse,  la¬ 
quelle,  traitée  par  la  sérothérapie  intrarachi¬ 
dienne,  guérira  en  même  temps  que  guérira  la 
septicémie,  à  moins  qu’une  issue  fatale  ne  vienne 
terminer  cette  longue  infection  méningococcique. 

Après  avoir  vu  évoluer  de  la  sorte  plusieurs 
méningococcémies,  il  nous  est  arrivé  de  consi¬ 
dérer  le  traitement  de  ces  septicémies  comme 
un  de  ceux  qui  sont  le  plus  mal  fixés.  Pas  de  règle 
déterminée  à  suivre,  mais  une  incertitude  qui 
n’est  cependant  pas  du  scepticisme  thérapeutique. 
Au  reste,  cette  opinion  est  très  certainement 
partagée  par  tous  ceux  qui  ont  eu  l’occasiqn  de 
traiter  plusieurs  cas  de  méningococcémies.  Et 
c’est  en  nous  appuyant  rton  seulement  sut  notre 
expérience  personnelle,  mais  encore  sur  de  nom¬ 
breux  cas  publiés,  que  nous  voudrions  montrer 
d’abord  l’impossibilité  où  l’on'se  trouve  de  comp¬ 
ter  sur  un  traitement  constamment  efficace, 
ensuite  quelle  ligne  de  conduite  on  peut,  cepen¬ 
dant,  raisonnablement  adopter. 

Ee  premier  mouvement  est  de  traiter  le  malade 
par  les  méthodes  spécifiques,  sénun  antiménin¬ 
gococcique  (monovalent  ou  tout  au  moins  poly¬ 
valent)  et  auto-vaccin.  Or  on  ne  saurait  compter 
.sur  eux. 

Par  voie  sous-cutanée  ou  ihtrainusculàire, 
même  avec  de  fortes  doses,  aucune  action  ne  se 
manifeste. 

D’après  nos  7  cas  personnels,  l’inefficacité  de 
ce  traitement  fut  complète.  Presqtre  toutes  les 
observations  publiées  en  témoignent.  Du  reste, 
exceptionnels  sont  les  faits  d’observation  con¬ 
traire.  Nous  lie  connaissons  guère  que  les  cas  de 
Eeniierre  et  Eantuéjoul  (i),  de  Debré,  Ravina  et 
Mlle  de  Pfeffel  (2),  le  malade  Ide  Ribierre,  Hébert 
et  Bloch  (3),  auxquels  une  bibliographie  complète 
permettrait  à  peine  d’en  j  oindre  deux  ou  troisautres, 
qui  montrent  une  méningococcémie  arrêtée  par 
des  injections  sous-cutanées  ou  intramusculaires 
de  sérum.  Simple  remarque  :  si  cette  méthode 
était  héroïque,  comment  verrait-on  se  poursuivre 
pendant  des  semaines  l’évolution  d’une  septicémie, 
ce  qui  est  pourtant  presque  toujours  le  cas? 

Parvoie  intraveineuse,  quelques. succès  très  rares 
sont]  signalés.  Hâtons-nous  de  dire  qu’ils  relèvent 

(1)  I,EMiEHHE  et  I,ANXüÉjour,,  Soc.  médicale  des  hôpi¬ 
taux  de  Paris,  23  mai  1919,  p.  515-520. 

(2)  Debré,  ItAviNA  et  M”»  de  Pfeffel,  PuÙeiin  de  la 
Société  de  pédiatrie  de  Paris,  1923,  p.  48-55. 

(3)  KIBIERRE,  Hébert  et  Broai,  Annales  de  médecine, 
1919.  P-  359- 
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alors  d’utte  action  de  choc  bien  plus  qiie  d’uûë 
action  spécifique.  vS’il  en  était  autrement,  les  bons 
effets  dé  cette  méthode  ne  seraient  pas  aussi  rare¬ 
ment  constatés  qu’ils  le  sont.  Et,  en  face  des 
observations  de  Chevrel  et  Bourdinièire  (4),  de 
Brodin,  Marqiiézy  et  Wolff  (5)...  sé  placent  les 
cas  où,  eti  bién  plus  grand  nombre,  les  injections 
intraveineuses  n’ont  pas  agi.  Chez  nos  malades, 
cette  pratique  a  complètement  échoué. 

Par  voie  intrarachidienne,  la  question  dé  l'effi¬ 
cacité  de  la  sérothérapie  spécifique  est  un  péu 
plus  difficile  à  résoudre.  D’une  part,  quelques 
beaux  succès  ont  été  obtenus  par  Nettér;  Ribierre, 
Hébert  et  '  Bloch.  D’autre  part,  cetté  mëthodë 
ayant  été  peu  employée,  on  ne  péùt  dire  si  dé 
très  nombreux  résultats  négatifs  cohtre-baiàncent 
les  résultats  heureux  qui  ont  été  publiés. 

Cependant  il  est  possible  que,  par  voie  intra¬ 
rachidienne,  le  sérum  antiméningococcique  soit 
actif  dans  les  méningococcéthies.  DonhOUs-en 
les  raisons,  avant  de  rappeler  lés  iribtifs  pour  les¬ 
quels  on  ne  peut  espérer  compter  pratiqùëmént 
sur  cette  niéthode. 

Thëoriqüeniént,  cette  voie  de  pénétration  du 
sérum  est  à  utiliser.  Bornant  à  l’essentiél  toute  dis¬ 
cussion  théorique,  nous  rappellerons  séùlémeht 
que  les  méningococcémies  ne  correspondent  point 
à  la  présence  permanente  dü  gerrhe  dans  le  s'àng  ; 
il  n’y  a  que  décharges  intermittentes  des  hiicfobë!5 
dans  la  circitlation.  Des  méningocoques  n’aCcêdeiit 
au  sang,  de  façon  iiitermittente,  qu’à  partir  d’un 
foyer  d’infection  permanent  qui  se  trouvé  en  con¬ 
tact  à  la  fois  avec  des  vaisseaux  sanguiiis  et  aussi 
avec  les  méninges.  En  effet,  le  méningocoque 
part  du  rhino-pharynxpour  allervers  les  méninges; 
il  existé,  d’ordinaire,  dans  les  méningococcémies 
pures,  une  réaction  méningée.  Enfin  les  ménin¬ 
gococcémies  se  terminent,  dans  la  règle;  par  line 
méningite,  à  moins  qu’elles  ne  lui  succèdent.  C’est 
pourquoi  Ribierre,  Bloch  et  Hébert  avaient  parlé 
de  «  gîtes  paraméningés  ».  Et  l’un  de  nous  (B),  au 
dernier  Congrès  de  médecine,  a  développé  fine 
thèse  analogue.  D’après  cette  conception,  il  est 
parfaitement  logique  d’essayer  la  guérison  de 
la  septicémie  en  atteignant  le  foyer  par  le  sé- 
tüm  intrarachidien. 

De  fait,  nous  avons  rappelé  les  beaux  succès 
obtenus  par  certains  auteurs  utilisant  cette  mé¬ 
thode.  bans  Un  de  nos  cas,  son  efficacité,  quoique 

(4)  Cbevrel  et  Soùrdinière;  Société  médicàle  dés  hô¬ 
pitaux  de  Paris,  29  juillet  1910,  p.  165. 

(5)  Brodin,  Marquézy  et  Wolff,  Société  médicale  des 
hôpitaux  de  Paris,  6  juillet  1923. 

(6)  De  DÀvEReNË,  Rapport  Si!  XÏX’  Congrès  français  de 
médecine,  Paris,  1927.  . 
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incomplète,  s’est  manifestée.  Mais  il  y  a,  croyons- 
nous,  un  autre  argunieiit  à  faire  valoir  :  Assez 
souvent,  la  septicémie  pure  se  termine  par  une 
méningite.  Et  dè.s-  lors,  c’est  à  la  sérothérapie 
intrarachidienne  que  l’on  s’adresse.  Or,  bon 
nombre  d’observations  le  prouvent  (deux  de  nos 
cas  et,  parmi  de  nombreuses  observations,  celle 
du  malade  II  de  Ribierre,  Hébert  et  Bloch), 
en  agissant  ainsi  on  guérit  la  méningite  et  en  même 
temps  la  septicémie.  Ce  point  est  fort  significatif. 

On  peut  encore  remarquer  que,  le  plus  souvent, 
les  méningites  à  ménincogoques  s’accompagnent 
de  septicémies.  Or,  bien  des  médecins  ne  traitent 
leurs  méningi tiques  que  par  injections  intrara¬ 
chidiennes,  et  cependant  cette  seule  thérapeu¬ 
tique  suffit  à  guérir  et  la  méningite  et  la  septicé¬ 
mie  concomitante. 

Cependant,  c’est  là  une  méthode  qui,  en  pra¬ 
tique,  ne  va  pas  sans  d’assez  graves  inconvénients. 
Comme  on  ne  s’adresse àelle,  d’ordinaire,  qu’après 
avoir  déjà  donné  du  sérum  par  d’autres  voies, 
la  pénétration  du  sérum  dans  la  cavité  arachnoï¬ 
dienne  risque  de  provoquer  des  réactions  vio¬ 
lentes,  qui  vont  compliquer  le  tableau  sympto¬ 
matique,  l’aggraver  (au  moins  un  certain  temps)  et, 
en  définitive,  faire  hésiter  le  médecin  qui  craint 
de  nuire  à  son  malade.  Chez  tout  sujet  normal, 
la  pénétration  du  sérum  dans  la  cavité  arachnoï¬ 
dienne  peut  donner  une  méningite  sérique.  Mais, 
au  cours  des  méningococcémies,  il  semble  que  les 
réactions  des  méninges  au  sérum  soient  plus  vio¬ 
lentes  et  plus  fréquentes.  Est-ce  parce  qu’il  y 
y  a  déjà  irritation  méningée?  Est-ce  une  réaction 
locale?  S’agit-il  d’une  réaction  d’anaphylaxie,  des 
injections  antérieures  de  sérum  ayant  sensibi- 
li^le  malade?  Quoique  pénétrés  de  cette  méthode, 
nous  avons  toujours  quelque  hésitation  à  y  recou¬ 
rir.  Il  est  du  reste  possible  que  ce  soit  dans  ces 
manifestations  réatiocnnelles,  et  non  dans  la  spéci¬ 
ficité,  qu’il  faillt  chercher  l’origine  des  succès. 

Sur  les  effets  de  la  vacciiiothérapie,  on  peut 
être  bref.  Plusieurs  observations  [Sergent,  Pruvost, 
et  Bordet  (i)  ;  Bourges,  Rouiller  et  Jobard  (2); 
Gandy  et  Boulanger-Pilet  (3)  ;  Codvelle  (4)  ; 
Eereboullet  et  Boulanger-Pilet  (5)]  semblent  mon¬ 
trer  qu’elle  peut  agir.  Mais  alors,  ce  n’est  pas  par 
action  spécifique  :  très  souvent,  elle  est  sans  ac¬ 
tion.  Les  cas  les  plus  nets  sont  consécutifs  à  l'in- 

(1)  Seroenï,  PkUVOST  et  130RD1ÎT,  Société  médicale  dc$ 
hôpitaux  de  Paris,  26  imrs  1920,  p.  248. 

(2)  BouKGiiS,  Rouilmcr  ct  JoBARD,  Soctctc  inedicalc  des 
hôpitaux  de  Paris.  1“'  juillet  1921,  p.  luoo. 

(3)  Oandy  et  Boulanger-Pilei,  yftirf. 

(4)  CODVliLi,K,  Strasbourg  médical,  itmi  1923,  n»  5,  p.  162. 

(5)  l,EREB0UiLi.BT  ct  Boulanobr-Pilet,  Société  de 
pédiatrie,  19  juin  1923. 


jection  intraveineuse,  et  paraissent  relever  du 
choc.  Dans  une  observation  publiée  par  l’un  de 
nous  et  Garrot  (6) ,  la  septicémie  s’est  installée  après 
injections  de  vaccin  faites  à  titre  prophylactique. 

Ce  que  l’on  ne  peut  attendre  de  la  spécificité, 
on  peut  le  voir  se  produire  après  protéinothé- 
rapie,  comme  effet  de  choc.  Les  injections  de  sé¬ 
rum  et  de  vaccin  peuvent  agir  à  ce  titre. 

A  ce  titre  encore  peuvent  agir  des  injections 
intraveineuses  de  peptone  (Colard)  (7),  de  lait 
(Vaucher  et  Schmid)  (8).  Léon  Blum  (9),  Riba- 
deau-Dumas  et  Et.  Brissaud  (10)  ont  observé  un 
succès  par  isohémothérapie,  Lutoh  (ii)  par  injec¬ 
tions  d’endoprotéine  méiiingococcique.  Du  choc 
encore  relèvent  quelques  succès  par  injections  de 
trj'paflavine  (l'riedmann  et  Deicher)  (12),  d’arsé- 
nobenzol  (Ribierre,  Bloch  et  Hébert,  de  Lavergne), 
de  métaux  colloïdaux,  de  cacodylate  de  soude 
aussi,  peut-être  (Achard). 

Mais  tous  ces  succès  sont  inconstants.  Car  ils 
semblent  subordonnés  à  la  détermination  d’un 
choc,  et  d’un  choc  de  qualité  ou  de  grandeur  adé¬ 
quates,  et  nul  ne  sait  ce  qui  va  se  produire  chez 
un  malade  par  injection,  même  intraveineuse,  de 
telle  ou  telle  substance.  C’est  l’inconnu.  Et  de  fait, 
les  résultats  sont  imprévisibles  et  inconstants. 

Rapprochons  encore  de  ces  succès  obtenus 
par  les  méthodes  de  choc,  ceux  qui  ont  été  signalés 
par  la  pyothérapie  aseptique  (Netter)  (13),  et 
surtout  par  l’abcès  de  fixation.  D’assez  nombreux 
succès  peuvent  être  mis  à  son  actif  ;  Boidin  et 
Weissenbach  (14),  Hissard  (15),  Bourges,  Rouiller 
et  Jobard  ;  Bezançon  et  Jàcquelin  ;  Eesné,  Mar¬ 
quez  etEambling  (16).  Bien  d’autres  encore.  Par 
contre,  si  l’abcès  de  fixation  procure  des  résultats 
favorables  chez  beaucoup  de  malades,  il  resté 
assez  souvent  sans  action  :  cas  de  Ribadeau- 
Duniaset  Brissaud,  de  Brulé  (17),  de  Gaudy  et  De- 

(6)  Du  ],A\TîRGNiî  (it  Carrot,  Société  médicale  des 
hôpitaux  de  Paris. 

(7)  Colard,  Archives  médicales  beli;es,  1919,  p.  122. 

(8)  Vauciuor  ct  Schmid,  Soc.  m'éd.  des  hôp.  de  Paris, 
28  juillet  1922,  p.  1202. 

(9)  I,éon  Blum,  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  19  janvier 
1923,  p.  83, 

(10)  Kibadeau-Dumas  et  Kt.  Brissaud,  Soc.  méd.  des 
hôp.  de  Paris,  26  juillet  1918,  p.  875. 

(11)  Duton,  Thèse  de  l’aris,  1926. 

(12)  Fiuedmann  ct  Deicher,  Deutsche  mediziiiische 
Wochenschrijt,  30  avril  1926,  11“  18. 

(13)  Netter,  Soc.  whW.  des  hôp.  de  Paris,  18  janvier  1923. 

(i.|)  Boidin  et  Weissenbach,  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris, 

9  février  1917,  p.  23.5. 

(15)  Hissard,  Thèse  de  l’aris,  1920. 

(16)  I^ESNÉ,  Marquez  ct  I^amblinG,  Soc.  méd.  des  hôp. 
de  Paris,  16  juillet  1926,  p.  1376. 

(17)  Brulé,  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  31  mai  igi8. 
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giiignand  (i),  Codvelle.  Daiis  ilné  statistique  rap¬ 
portée  par  l’un  de  nous  et  Garrot,  l’abcès  de  fixa¬ 
tion  avait  terminé  la  septicémie  dans  la  moitié 
des  cas.  Une  observation  récente  nous  a  montré 
son  efficacité,  la  septicémie  ayant  pris  fin  après 
incision  d’un  deuxième  abcès  de  fixation. 

Il  résulte  donc  de  cet  exposé  critique  des 
médications  à  opposer  aux  méningococcémies, 
qu’on  ne  saurait  compter  sur  un  traitement  spé¬ 
cifique,  presque  toujotrrs  inefficace.  Par  contre, 
les  médications  de  choc  —  dans  lesquelles  nous 
comprenons,  par  esprit  de  simplification,  l’abcès 
de  fixation  —  peuvent  être  actives,  mais  de  façon 
inconstante.  Chez  tel  malade,  'tel traitement  mettra 
fin  à  la  septicémie,  qui,  chez  tel  autre,  ne  moili- 
fiera  eu  rien  le  cours  de  l’infection.  C’est  pourquoi 
une  telle  conviction  laisse,  comme  nous  l’avons  dit 
en  commençant,  le  médecin. un  peu  désemparé. 

Il  faut  pourtant  agir.  Or,  voici  comment,  après 
bien  des  modifications,  nous  nous  proposons  de 
diriger  notre  thérapeutique,  au  prochain  malade. 

Ce  n’est  qu’une  manière  défaire, hésitante, qui 
ye  prétend  en  rien  représenter  une  règle,  mais  seu¬ 
lement  tenir  compte  de  notre  expérience  faite. 

P’abord  nous  avons  renoncé  aux  injections  de 
sérum  sous-cittanées  ou  intramusculaires,  même 
à  fortes  doses  (150  centimètres  cubes)  répé¬ 
tées,  et  avec  le  sérum  monovalent.  Nous  n’avons 
jamais  constaté  de  résultats,  même  partiels,  par 
cette  méthode,  et  les  recherches  bibliographiques 
montrent  qu’il  en  est  généralement  ainsi. 

A  moins  d’indication  particulière  tirée  du 
passé  du  sujet  (sensibilisation  antérieure,  asthme), 
nous  commencerons  par  les  injections  intravei¬ 
neuses,  toujours  faites  avec  une  grande  prudence. 
I/’avantage  de  cette  manière  de  faire  nous  paraît 
être  que,  par  cette  voie,  le  sérum,  s’il  est  vraiment 
dépourvu  de  toute  action  spécifique,  est  du 
moins  susceptible  d’agir  par  choc.  Nous  injec¬ 
terons  donc  loü  centimètres  cubes  par  voie  intra¬ 
veineuse,  trois  jours  de  suite.  Dans  le  cas  où  cette 
thérapeutique  resterait  sans  effet,  si  les  accès  conti¬ 
nuaient  de  se  reproduire  .suivant  le  même  rythme 
et  avec  la  même  intensité,  nous  aurions  .recours 
à  la  sérothérapie  intrarachidienne,  la  quantité  de 
sérum  introduite  restant  notablement  aU-dessous 
de  la  quantité  de  liquide  retirée,  v^i  aucune  réac¬ 
tion  importante  ne  s’ensuit,  nous  pratiquerons 
trois  injections  consécutives.  Dans  le  cas  où  une 
réaction  se  manifestera,  noUr  reprendrons  les 
injections  après  que  la  méningite  sérique  se  sera 
apaisée. 

(1)  Gandy  et  DiîüuiOKAND,  Soc.  méd.  dis  h6t>.  de  Paris, 
3  novembre  1922,  p.  1445. 


2  Juin  ig28. 

C’est  en  troisième  lieu  que  nous  pratiquerons 
l’abcès  de  fixation,  dont  il  y  a  beaucoup  à  espérer. 
Et  c’est  après  l’incision  que  l’amélioration  ou 
la  guérison  peut  être  attendue, 

Si  .un  résultat  favorable  ne  se  produit  pas, 
nous  nous  proposons  de  recommencer  un  nouvel 
abcès,  mais  après  délai  de  quinze  jours  envi¬ 
ron.  Pendant  ce  temps,  on  peut  tenter  des  injec¬ 
tions  intraveineuses  d’arsénobenzol  ou  de  cacody¬ 
late  de  soude  à  des  doses  progressives  et  élevées, 
alternées  avec  des  injections  de  lait,  ou  de  vaccin. 
Il  se  peut  que  par  ces  dernières  teelmiques  un  suc¬ 
cès  s’observe.  Mais  il  est  plus  i)robable  que  le 
deuxième  abcès  de  fixation  provoquera  le  résultat 
espéré. 

h’absence  de  règle  précise  pour  la  conduite 
du  traitement  des  septicémies  à  méningocoques 
s’oppose  à  la  méthode  précise  qui  impose  au  niéde- 
decin  sa  règle  de  conduite  dans  les  cas  de  ménin¬ 
gite  à  ménincocoques.  Da  critique  que  nous  avons 
irrésentée  de  la  thérapeutique  spécifique,  ineffi¬ 
cace  dans  les  septicémies  méningococciques,  ne 
signifie  en  aucune  manière  que,  dans  le  traitement 
des  méningites  à  ménincogoques,  le  sérum  anti¬ 
méningococcique  ne  se  montre  pas  héroïque,  le 
plus  souvent.  Nous  tenons  à  bien  le  marquerj 
car,  en  ces  dernières  années,  il  a  été  signalé  par 
plusieurs  auteurs  que  le  sérum  antiméningococ¬ 
cique  semblait  avoir  perdu  de  son  action  dans 
le  traitement  des  méningites. 

De  tels  échecs  systématiques,  nous  n’en  avons 
pas  rencontré.  Et  tout  au  contraire,  nous  tenons, 
en  tenninant,  à  opposer  l’incertitude  et  la  diffi¬ 
culté  du  traitement  des  septicémies  à  méningo¬ 
coques,  aux  règles  bien  irrécises  qui  dictent  l’ac¬ 
tion  du  médecin  dans  les  méningites  à  ménin¬ 
gocoques.  Dans  le  premier  cas,  on  ne  peut  compter 
sur  rien.  Dans  le  second,  les  injections  intrara¬ 
chidiennes  de  sérum  spécifique  s’imposent  comme 
l’unique  traitement  de  début  et,  à  tout  le  moins, 
le  traitement  de  base  ;  et,  si  le  diagnostic  a  été 
précoce,  et  la  nature  de  la  méningite  promptement 
identifiée,  le  plus  soirvent,  ce  traitement  nécessaire 
produira  les  plus  heureux  effets. 

Si  le  sérUni,  si  puissant  dans  un  cas,  se  montre 
impuissant  dans  l’autre,  c’e.st  sans  doute  que, 
dans  la  méningite,  il  entre  en  contact  avec  le 
foyer  inflammatoire,  alors  que  dans  la  méningo¬ 
coccémie  il  n’atteint  pas  la  région  où  s’entretient 
la  septicémie.  Mais  ce  n’est  point  la  qualité 
du  sérum  qui  est  en  cause. 


U  Gérant:  J. -B.  BAlBLIÈRlî 
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CONTRIBUTION  A  L  ÉTUDE 

DES  MANIFESTATIONS  VISCÊ- 
RALES  DE  LA  GONOCOCCIE 
(ENDOCARDITE,  PNEUMONIE) 

André  PRATSICAS 

Docteur  (le  la  I-'aculld*  de  luédeciiie  de  Dyon. 

Médecin  de  rhôpilal  fn  nçais  d’ Athènes. 

I/a  blennorragie  a  pris  de  nos  jours  une  extension 
formidable  et  la  conséquence  en  est  la  plus  grande 
fréquence  de  complications  diverses  qui  s’ofïrent 
à  notre  observation.  Le  médecin  général  n’est 
pas  encore  suffisamment  familiarisé  avec  cette 
idée,  car  il  considère  la  blennorragie  comme  une 
maladie  purement  locale  et  sans  grande  impor¬ 
tance,  qui,  les  complications  articulaires  et  l'or¬ 
chite  mises  à  part,  ne  doit  pas  le  préoccui^  sou¬ 
vent  dans  rétablissement  du  diagnostic  différen¬ 
tiel  et  l’application  de  sa  thérapeutique.  Pour¬ 
tant,  en  regardant  bien,  on  peut  aisément  se  rendre 
compte  que  la  blennorragie  n’est  pas  une  maladie 
si  innocente  que  les  gens  se  le  figurent.  Récemment 
Jausion  (i)  publiait  dans  la  Presse  médicale  un  re¬ 
marquable  article  sur  les  méfaits  de  la  blennorragie 
et  signalait  les  divers  syndromes  qu’elle  peut 
engendrer,  neurasthénie,  céphalées,  impotence,  etc. , 
pour  ne  citer  que  les  manifestations  toxiques  à 
allure  chronique.  Encore  Paul  Chevalier,  Lévy- 
Bruhl,  Georges  et  Bourgeois  (2)  communiquaient  à 
la  Société  médicale  des  hôpitaux  un  cas  mortel  de 
purpura  généralisé  d’origine  gonococcique.  La 
gonococcie  joue  en  pathologie  un  rôle  beaucoup 
plus  important  qu’on  ne  l’admet  communément, 
et  le  médecin  fera  bien,  en  présence  d’une  infec¬ 
tion  générale,  avec  ou  sans  localisations  viscé¬ 
rales,  de  penser  toujours  à  son  origine  gonococ¬ 
cique  possible  et  en  rechercher  les  preuves  cli¬ 
niques  et  bactériologiques. 

Les  trois  cas  que  nous  allons  relater  sont  la 
preuve  de  ce  que  nous  avançons  :  en  l’espace  de 
six  mois  nous  avons  observé  deux  endocardites 
infectieuses  gonococciques  mortelles  et  une  go¬ 
nococcie  avec  complications  pleuro-pneumoniques, 
qui  finit  par  la  guérison.  Nous  avons  jugé  intéres¬ 
sant  de  rapporter  ces  observations  avec  les  ensei¬ 
gnements  qu’elles  comportent. 

I.  — L’endocardite  gonococcique  est  connue 
depuis  i854,époqueàlaquelleBrandesetLehmann 

(t)  Jausion,  I,a  maladie  gonococcique,  affection  générale  ; 
sa  pathologie  (Presse  médicale,  1926,  p.  145). 

(2)  Paui.  Chevamee,  LÉVY-BRUHt,  Georges  et  Bour¬ 
geois,  Purpura  généralisé  chronique  et  presque  apyrétique 
d’origine  gonococcique.  Hémoeulture  positive.  Evolution 
bénigne  pendant  huit  mois.  Mort  par  hémorragies  (BuU.  et 
mém.  de  la  Soc.  méd.  des  }i6p.  de  Paris,  1927,  p.  30). 

N®  23.  —  9  Juin  1928. 


la  signalèrent  comme  complication  de  la  blennor- 
ragie,  c’est-à-dire  avant  la  découverte  du  gono¬ 
coque  par  Neisser  (1879).  Depuis,  jilusieurs  obser¬ 
vations  ont  été  publiées  et  nous  avons  ])u  trouver 
trente  auteurs  qui  ont  écrit  sur  cette  endocardite. 
Parmi  leurs  travaux,  il  faut  signaler  plus  parti- 
ticulièrement  la  remarquable  monographie 
(185  pages)  de  S.  William  'Phayer  sur  l’endocardite 
infectieuse,  parue  en  1926,  qui  est  basée  sur  362  cas 
d’endocardite  de  nature  diverse,  qu’il  a  étudiés 
très  complètement  au  point  de  vue  clinique,  bac¬ 
tériologique  et  anatomique.  Au  chapitre  de  l’en¬ 
docardite  gonococcique  il  rapporte  23  cas,  c’est- 
à-dire  Thayer  à  lui  seul  a  vu  autant  de  cas  que 
tous  les  autres  auteurs  que  nous  avons  pu  trou¬ 
ver  dans  la  littérature  médicale.  On  se  rend  facile¬ 
ment  compte  que  l’expérience  de  l’auteur  sur  ce 
sujet  soit  très  grande  et  son  opinion  doit  être  prise 
en  très  sérieuse  considération.  Si  nous  comparons 
toutes  ses  observations,  nous  serons  amenés  à 
faire  ressortir  d’après  les  auteurs  les  caractères 
essentiels  suivants  de  l’endocardite  gonococcique  : 

1°  L’endocardite  complique  indifféremment 
la  blennorragie  aiguë  ou  chronique  avec  ou  sans 
manifestations  articulaires  intermédiaires. 

30  Anatomiquement,  elle  revêt  la  forme  simple 
ou  plutôt  ulcéreuse,  localisée  de  préférence  sur  les 
valvules  aortiques,  plus  rarement  la  mitrale. 

3°  Les  auteurs,  comme  critérium  de  l’origine 
gonococcique  de  l’endocardite,  fournissent  a)  l’iso¬ 
lement  du  gonocoque  dans  le  sang  pendant  la  vie  ; 
b)  la  constatation  du  gonocoque  après  la  mort  dans 
les  lésions  endocardiques,  et  c)  en  cas  de  négativité 
des  deux  données  précédentes,  l’histoire  clinique 
et  les  lésions  anatomiques  qui  ont  des  caractères 
particuliers  pouvant,  sur  la  table  d’autopsie,  ren¬ 
forcer  les  soupçons  de  l’origine  gonococcique  de 
l’endocardite. 

Thayer  eut  une  hémoculture  positive  dans  la 
moitié  de  ses  23  cas  et,  pour  les  autres,  il  posa  le 
diagnostic  d’endocardite  gonococcique  en  se 
basant  sur  la  clinique  et  l’aspect  des  lésions  ana¬ 
tomo-pathologiques. 

Dans  les  deux  cas  que  nous  avons  observés 
nous  avons  eu  hémoculture  positive  dans  l’un 
(pas  d’autopsie)  et  dans  le  second,  hémoculture 
négative,  mais  présence  de  gonocoque  dans  les 
lésions  endocardiques  (autopsie). 

Observation  I.  —  S.  I,...,  vingt-trois  ans,  épicier. 

Entre  dans  notre  service  le  17  juillet  1926.- 

Antécédents.  —  Son  père  est  mort  de  broiicho-piieunio- 
nie,  sa  mère  est  en  vie  et  se  porte  bien.  Une  sœur  morte  de 
tuberculose  pulmonaire. 

Histoire  de  la  maladie.  —  Lui-même  n’a  jamais  été 
sérieusement  malade.  J  amais  eu  de  rhumatisme,  ni  syphi- 
N»  23 
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lis,  ne  se  soumet  à  iiucmie  intoxication  (tabac,  alcool) 
clironique.  I^a  nidladie  pour  laquéllé  il  ek  entré  à  l'iiôpi- 
tâl  s’est  développée  dans  les  conditions  suivantes  : 
vingt-buit  jours  avant  son  entrée,  il  contraetd  ime  blen¬ 
norragie  aiguë  pour  laquelle  il  suivit  le  traitement  ordi¬ 
naire  huit  jours  après  l’apparition  de  l’écoulenieat 
lirétrdl,  il  frit  pris  de  courbature  géiiéralisée  avec  cépha¬ 
lalgie,  aiidrfexië  et  fièvire  qiil  nionta  à  40°  avec  frissons  ci; 
se  termina  par  des  sueurs  ab'oii'daiitcs.  Quatre  jours  dptès, 
la  douleur  de  l'épaule  droite  disparut,  mais  les  dëiix 
genoux  se  gonflèrent  et  devinrent  douloureux,  l’endaiit 
ce  temps  la  fièvre  continuait  à  survenir  p.ar  accès  avec 
frisson  initial  intense  et  se  terminait  pat  sueurs.  I/C.s 
jours  suivants,  la  fièvre  continuant  tbujohrs  avec  le 
inéihë  type  paroxystique,  tout  comme  uiié  fièvre  palustre, 
les  genoux  désenflèrent  et  devinrent  moins  douloureux, 
mais  cil  échange  rarticulation  du  poignet  gauche  se 
tuihéfia.  Ainsi  ii  Jjassa  viiigd  jbnr.s,  après  lë.sipiëls  il  eiitrii 
dans  notre  service,  se  plaigiiant  de  douleurs  aii  poignet 
droit  et  fièvre  survcnaiit  detix  ù  troiii  fois  dans  le  iiyctllé- 
mère  par  accès  avec  frisson  et  se  terminant  par  une  suda¬ 
tion  ijiofuse. 

Al’cxdmeh  objectil,  lioiis  avons  Irouvé  iih  sujet  bicù 
constitue,  lliais  ayant  Im'o  iiutH’tioii  dihiinùé'e,  i’!'i.spccl 
pâle  et  déprimé.  I,c  poignet  giiuchc  et  les  petites  articü- 
lations  de  la  main  sont  nettenient  tuméfiées  ;  aux  genoux 
et  à  l'épaule  droite  on  ne  constate  rien.  I,a  langue  est 
sabùrraie,  cntUiite  d’une  couche  blanchâtre  porcelanoïde  ; 
l’istluhc  du  gbsicr  est  un  peu  rouge,  té  fdic  et  là  rate  s’ont 
normaux.  Ailx  p’oiunoiis,  rieii. 

Appareil  circiilaioirc.  —  ta  pointe  du  coeur  bat  au 
cinquième  espace  intercostal  gauche  et  sur  la  ligne  mame- 
lorinaire  ;  le  choc  apparaît  étendu  et  diïlus. 

A  là  percussion,  les  dclix  iliàtités  .Sbiit  augnléntije.s  ; 
la  matité  tclàtivc  dépassé  le  bord  droit  du  steniüih  d’hn 
centimètre  environ  et  la  matité  absolue,  dont  le  bord 
droit,  à  l'état  iiormal,  coïncide  avec  le  bord  gauche  du 
stermun,  dépasse  ce  dernier  et  atteint  la  ligne  niédiane. 
ta  pointe  est  üiobile  aux  clidngehiéùts  dé  pdSitiôii. 

La  pàï'pdtion  tburult  uii  fréinisscmélit  .systoliqtie 
léger  et  Vàiisbültaîi'on  un  soufflé  sy.stoliqiie  net,  eii  jet  de 
vapeur  perceptible  diins  toüte  la  région  précordiale  mais 
plus  intense  à  la  pointe  et  se  propageant  vers  l’aisselle. 
Ce  souille  ne  subit  auciiiie  hiodificatioh  soiis  l’influéuce 
dés  chàiigémélits  d’attitudé  et  des  moüvéifients  respira¬ 
toires,  si  bien  qu’aucun  doute  lie  peut  exister  siir  sou 
organicité,  te  second  bruit  s’entend  nettement. 

Pouls  128;  mou,  sans  arythmie.  'Pension  11-7,5. 

Examens  de  Uihoratoire.  —  1“  Urines:  i  000  grammes 
cnvirdii  dans  les  viiigt-cjuatré  héiirés.  Densité,  ibi5> 
albmuine,  traces;  quelques  cylindrés  hyalins;  ciuélqucs 
globules  dé  ^nls,  cellules  de  la  vcs.sie  et  quelques  cristaux 
d’acide  urique. 

2“  Sang  :  taverau  négatif.  Globules  louges  ;  4  479  .006. 
Héiuügiobiùo  :  88  p.  ioo  ;  index,  i.  Globules ‘biaiics  : 
18406  (pblynticiéaires,  C3  p.  106  ;  lyiiiplibcytes,  26; 
grands  inoiids,  5  ;  éosinophiles,  2  ;  foriiies  de  transition, 
ip.  106). 

Urée,  0,30  p.  100.  Hémoculture  en  bouillon  et  sur  gélose, 
négative.  11  est  à  noter  que  le  sang  a  été  éiiséiÜeiic'é  péÙ- 
dant  le  frisson.  ,  , 

30  A  l’urètre  on  constatait  une  petite  gouttelette  muco- 
puruleiite  le  matin.  Par  massage  de  la  pro.state,  ejui  était 
augmentée  de  volume  et  douloureuse,  on  obtint  un  peu 
deliquideprostatiquequi,  examiné  sur  frottis,  montra  des 

globules  de  pus  en  abondance  avec  gonocoques  exlra-celht- 
ïiires. 


Ç)  Juin  11)28. 

Devant  ce  tableau  clinique  il  n’y  avait  pas  lieu  à  de 
longues  hésitations  ;  nous  avions  devant  nous  une  iiifec- 
tidii  rlmmatlsnialé  avec  endocardite  mitrale.  Au  début, 
impressionné  par  la  mobilité  de  l’atteinte  articulaire  et 
là  cohicidélice  lie  i’éiidbcardite,  nous  avons  pensé  à  ml 
rhumatlsine  franc  type  Bouillaud  et  nous  avons  adminis¬ 
tré  le  salicylate  de  soude.  Mais  bientôt  l’évolution  cli¬ 
nique  et  l’inefficacité  du  salicylate  de  soude  nous  avaient 
persuadé  qu’il  s’agissait  bien  d’une  endocardite  infectieuse 
dont  il  faiblit  fixer  la  nàturc  par  l’cxamch  bactériolo¬ 
gique.  Une  sécoiuié  liémdciilture  faite  diielaiies  iours  nlus 
tard  se  montra  encore  négative.  Cependant,  la  màrthe  de 
la  fièvre,  survenant  par  accès  deux  ou  trois  fois  par  vingt- 
quatre  heures,  comme  cela  s’observait  chez  notre  nidlàdé, 
iié  .se  voit  pas  dans  la  maladie  de  BoulHalid  et  caractérise 
.pliitôt  lés  état.4  séptiqii'es  ;  en  Outré,  i’iiivà.si6u  de  cét  état 
inféctiettx  aigu,  huit  jours  après  l’apparition  d’une  blen¬ 
norragie  çt  le  rç.siiltat  négatif  des  dcilx  premières  hémo¬ 
cultures  (la  difficulté  avec  laquelle  le  gonocoque  polisse 
siir  les  diitérèlits  iniiîcux  niitiitifs  étàiit  cli6.se  eiiiiiliié) 
iibuS  diil  fait  pelLsér  &  là  possibliité  dé  la  hàtiite  goiibcOc- 
eiqiie  dé  cette  eliddcàrditc  et,  en  cfTcl,  là  troisièhie  héhi6- 
cuiture  liiit  le  fait  hors  de  contestation. 

te  sang  fut  prélevé  le  20  août  par  ponction  veineuse 
en  gramie  quantité  et  eiiseiiiciicé  dans  diitérciit.s  ihilielix 
siilidés  et  llqiüdé.s  eÜ  cullilre  aérobie  et  anaérobie.  Apres 
sept  joiirs  d’étuve  à  37”  il  -s’est  développe  seiilenieiit  dans 
la  fibrine  des  petites  colonies  .sous  forine  de  points  blan¬ 
châtres  de  la  grosseur  d'un  grain  de  sable.  Ce  microbe 
ensemencé  sur  d’autres  milieux  offre  les  caractères  süi- 

Fàrmé. — Diplb'coqüc  eh  8,  Gràm-iiégàtîf.  Daiis  lëboull- 
Idti,  sédüüéiit  iüfihié  àplês  dix  joüts.  Dans  le  bouillon- 
ascite;  trouble  hoinogèiié  après  trois  jours  avec  sédiment 
léger.  Sur  gélose  ordinaire  :  9.  Sur  gélose-ascite  aprèil 
quatre  jours,  eiidiiit  grisâlré  et  quelques  c616iiiés  isolées; 
Séhii-tfàiispàréiltcs  'àv’ec  bdir'ds  irrégtÜiërS;  feitir  sàiig  gélosé 
àjprSs  (jiiàtré  jours,  colohiés  riollibrélises  dé  vbluhië  et 
formes  vaHables  avec  virage  de  la  cbiiléur  rouge  du  milieu 
en  couleur  chocolat.  Sur  gélose-ascite  glycosée  et  tour- 
ilesoiée  :  pas  de  virage. 

liiàctiôn  dg'glïilihàhle.  —  Uiié  culliiré  sut  géldsé-aséite 
est  agglutinée  par  lé  .s’ériiih  antigohococcîqùe  aux  tatix 
dé  I  p.  S;  I  p.  16;  t  p.  56.  An  delà,  pas  d’agglutiiiation. 

'l'oiis  ces  caractères  morphologiques,  biologiques  et 
.sérologiques  permettent  d’identifier  le  diplocoque  isolé 
avec  le  gonocoqiie  de  Neisser  (i). 

Eaohilion  de  la  maladie.  —  ivé  malade  ést  resté  ti  l’iiô- 
jntal  quaràiité-liuàtre  jdurs  jiisqu’à  sà  mort.  A  cela,  si 
nous  ajoutons  vingt  jours  qu’il  passa  avant  sou  hospitali¬ 
sation,  nous  aurons  au  total  soixante-quatre  jours  d’évolu¬ 
tion  de  ia  maladie.  Cette  évolution  se  fit  de  la  fàçoh  sui- 
vaùtë  :  péiidaiit  plusieurs  jours  là  îicvte  se  liiaiiltihi  iiiva- 
riàblë;  c’ést-à-diro  survenant  par  àcéès  deux,  trois  fois 
dàhs  lé  nycthéfiière  avec  frisson  iiiitial  ét  sueurs  termi- 
iialcs.  I,’état  général  restait  satisfaisant,  la  diurèse 
bonne  (i  000- 1  500  centimètres  cubes  par  vingt-quatre 
heures  d’urines)  et  lés  signés  objectifs  .sàhâ  clidllgehient. 
i;é  Jibllls  siUvàit  lés  oscillations  th'chriiqüés.  À  partir  du 
g  àoflt  nous  conétàtbiis  qué  l’aiiémie  déjà  existante  9’aé- 
centue,  l’état  général  décline  et  le  malade  accuse  de  la 
gêné  â  l’hémithoiax  droit  ét  'dé  là  'dyspnée;  Symptôme  qu’il 
n’avait  pas  préséhtë  jùs^ü’à  cè  Ôibhi'eiit.  t'éxàtiiéfi  bbjeé- 

(i)  l'qùtéi  béè  rcchcr'clîéi  8iit  été  cftc'étuéès  pàr  lé  D'Kyria- 
Hdés,  'ciief  'dé  iàÜoraloire  de  IffiÔpital  .iîvdnghélisUlbs;  Ndhs 
lui  àdtéSsdîis  hbé  bléh  Vifs  réiiler'clélllents; 
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Ce  tableau  montre  qu’avec 
la  diminution  des  urines,  les 
vomissements,  les  évacuations  intestinales  et  l’urée  colloïdaux,  les  vaccins  antigonococciques,  le 
dans  le  sang  augmentent  parallèlement.  I,a  veille  de  la  féiuui  autigonococcique  intraveineux,  sans  aucun 


tif  montre  de  la  matité  à  la  base  droite  avec  souffle  et 
râles  sous-crépitants.  Il  n’y  a  ni  toux,  ni  expectoration. 
Les  jours  suivants  le  souffle  devient  franchement  tubaire, 
la  matité  plus  étendue,  et  le  15  août,  c’est-â-dire  six 
jours  après  l’apparition  de  la  dyspnée,  une  ponction 
exploratrice  nous  donna  un  liquide  séro-fibrineux. 

Examen  de  laboratoire. — Aspect  trouble,  couleur  citrine, 
fibrine  (+),  réaction  de  Rivalta  négative,  albumine 
5  p.  100.  Au  microscope,  de  rares  lymphocytes,  pas  de 
bacilles  de  Koch.  Le  liquide  ensemencé  sur  gélose  et  bouil¬ 
lon  resta  stérile.  Il  est  évident  qu’il  s’agit  d’une  induration 
septique  du  poumon  a-' 
transsudât  pleural. 

Les  quatre  jours  suivants, 
l’état  reste  stationnaire  ; 
fièvre  présente  de  grandes 
oscillations,  la  face  du  ma¬ 
lade  devient  pâle  et  bouffie,  la 
dyspuées’accentue,  l’affaiblis¬ 
sement  est  prononcé  et  l’ano¬ 
rexie  invincible.  Le  18  août,  le 
malade  eut  un  vomissement; 
le  19,  huit  vomissements;  le 
20  et  le  21,  un  vomissement. 

I/examen  des  urines  donna 
de  l’albumine  (2,90  p.  100)  et 
des  cylindres  hyalins  et  gra¬ 
nuleux  ainsi  que  des  globules 
rouges.  L’urée  sanguine  écait 
de  3‘r,20  p.  1000.  La  tension 
artérielle  ne  monta  guère  et  la 
quantité  des  urines  resta  tou¬ 
jours  de  I  400  à  I  500  centi¬ 
mètres  cubes  par  vingt-quatre 

A  partir  du  22-29  août  (jour 
de  la  mort),  l’état  empinj 
manifestement.  La  fièvre  per¬ 
siste  avec  les  mêmes  oscil¬ 
lations. 


mort,  les  urines  contenaient  de  la  bile  et,  cliniquement,  aux 
signes  précités  s’.ajoute  du  subictère,  dyspnée  intense  et 
sécheresse  de  la  langue.  Au  milieu  de  cet  état  septique  et 
urémique  grave,  la  mort  survint  le  29  .août. 

L’autopsie  n’a  pas  été  faite. 

Pour  ce  qui  est  de  la  conduite  thérapeutique 
suivie  par  nous,  nous  avons  administré  successive¬ 
ment  le  salicylate  de  soude,  l’urotropine  en  injec¬ 
tion  intraveineuse,  la  leucotropine,  les  métaux 
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résultat.  I,a  maladie  continua  son  évolution  impla¬ 
cable  sans  se  laisser  influencer  par  nos  différents 
moyens  thérapeutiçjues. 

Observation  II.  —  1. 1...,  trente-sept  ans,  médecin. 
I?ntré  le  23  août  1926. 

Anlécédenls  héréditaires  :  rien  à  signaler. 

Antécédents  personnels.  —  Grippe  c»  1911  et  1918.  En 


1922,  nrétritejgonocoçcique  p.assée  ù  l’état  chronique. 
Marié  il  ÿ  a  trois  inois,  survînt  après  son  mariage  une 


recrudescence  de  son  écoulement  urétral  pour  lequel  il 
se  soumit  à  un  traitement  irrégulier  et  présenta  dans  la 
suite  des  alternatives  d^amélioiation  et  de  rechutes. 

L’affection  pour  laquelle  il  entra  à  l’hôpital  débuta 
vingt-trois  jours  .avant  de  l'a  façon  .suiv.ante  : 

Au  milieu  d’une  santé  bonne,  il  fut  pris  brusquement 
de  frisson  suivi  de  fièvre,  40°,  qui  persista  pend.ant 
vingt-quatre  heures  et  se  résolut  par  sudation.' Pendant  cè 
temps-là  il  accusait  des  douleurs  dans  toutes  les  articu¬ 
lations,  mais  aucune  d’elles 
ne  présenta  de  la  tuméfaction. 
Trois  jours  après,  ia  fièvre  re¬ 
parut  avec  le  même  type  et 
dura  un  jour,  puis  elle' sur¬ 
vint  de  nouveau  .avec  frisson 
iiitense  et  dura  jusqu’à  son 
entrée  avec  des  oscillations 
entre  37“,5  et  39°.  Le  malade 
présenta  à  plusieurs  reprises 
des  vomissements  bilic'ux  et 
se  plaint  d’une  grande  las- 
.sitnde  et  de  céphalalgie. 

A  l’examen,  nou.s  avons 
trouvé  un  sujet  maigre,  abat¬ 
tu,  pâle,  la  langue  sèche  et 
en  un  mot  offrant  l’aspect 
d’un  malade  profondément 
infecté.  Le  foie  et  la  rate 
étaient  augmentés  de  vo¬ 
lume;  le  foie,'  sensible  à  la 
pression,  dépassait  cle  deux 
travers  de  doigt  l’iirc  costivl, 
ses  limites  supérieures  étaient 
normales.  Dii  côté  de  l’e.sto- 
mac,  rien  à  signaler. 

A  pparcil  cir'culatohe.  —  I.a 
”  pointé  du  cœur  sé  trouve 
g  dans  le  cinquième  espace 
intercoistal  et  un  doigt  eu 
dehors  de  la  ligne  mam’élon- 
naire.  Les  deux  matités,  rela¬ 
tive  et  àbsohie,  sont  nette¬ 
ment  agrandies  :  la  première 
à  g.auché,  la  seconde  à  droite 
oû  elle  s’étend  jusqu’à  la 
ligne  médio-sternale. 

La  palpation  donne  un 
frémissement  .systolique,  per¬ 
ceptible  dans  toute  la  région 
précordiale  ;  1  ’auscul  tatiop  un 
souffle  systolique,  rude,  per¬ 
ceptible  dans  toute  la  région 
précordialè,  se  proiiageant 
vers  l’aisselle  et  ne  subis- 
s.ant  aucune  influence  par 
les  mouvements  re.spiratoires 
et  les  changements  de  posi¬ 
tion.  Pouls  régulier,  mou,  dé- 
pre.s.siblc,  1 1  o- 1 20  ;  tension 
10.5-7- 

Urines  :  i  200  à  i  500  cen¬ 
timètres  cubes  par  vingt- 
quatre  heures.  Densité  : 
I0I9Î  albumine  0,20  p.  100, 
cylindres  hyalins,  qitelques 
rares  cylindre.s  granuleux,  quelquesTcellidea  ^rénales,' 
rares  cellules  yésicâiés  ef/globules  àe''pus, .  ‘ 
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Urée  sanguine  :  0,92  p.  1000.  Globules  rouges:  3562  000. 
Globules  blancs  :  .16  600  (polynucléaires,  8S  p.  100  ; 
lymphocytes,  10  ;  mononucléaires,  2  p.  100). 

Réaction  agglutinante  pour  infection  typho-paraty- 
phique  négative;  culture  du  sang  sur  gélose  et  dans  du 
bouillon,  après  dix  jours  d’étuve,  stérile.  Par  massage  de 
la  prostate  où  obtint  du  liquide  puriforme  dans  lequel 
l’examen  liiicroscojpique  démontra  des  gonocoques  extra- 
cellulaires.  A  noter  que  la  prostate  était  augmentée  de 
volume,  dure  et  douloureuse. 

Devant  ce  tableau  clinique  nous  posâmes  le  diagnostic 
d’endocardite  infectieuse  de  la  valvule  mitrale,  de  nature 
vraisemblablement  gonococcique,  et  conformément  à  ce 


liait  rapide,  petit;  la  languesèche,  l’anémie  intense;  l’urée 
sanguine  restait  toujours  au  taux  de  0,90p.  looo  etlamort 
survint  le  6  septembre  1926  dans  le  coma. 

Autopsie.  —  'i'iirombo-endocardite  septique  avec  per¬ 
foration  de  la  valvule  mitrale.  Hyperémie  passive  avec 
œdème  des  poumons.  Adhérences  anciennes  de  Ij^^plèvre 
gauche.  Infarctus  anémique  du  pôle  supérieur  de  la  rate. 
Poie  cardio-infectieux.  Estomac  dilaté  avec  gastrite 
chronique  et  hémorragies  punctiformes  èfC  la  muqueuse  ; 
entérocolite  cararrhale. 

Cette  observation  n’est  pas  aussi  incontestable 


Fig.  3. 


diagnostic  nous  avons  administré  le  sérum  antigonococ¬ 
cique  par  voie  intraveineuse  à  la  dose  de  40-60  centimètres 
cubes  quotidiemiemeut.  Durant  huit  jours,  pendant  les¬ 
quels  le  malade  reçut  le  sérum,  aucune  amélioration  ne 
fut  constatée  ;  la  fièvre  persistait  toujours  élevée  avec 
oscillations  et  survenait  avec  frissons  répétés  et  se  termi¬ 
nait  en  sueurs. 

Ensuite,  dans  l’hypothèse  de  l’origine  streptococcique 
probable  de  l’endocardite,  nous  fîmes  du  sérum  antistrep¬ 
tococcique  intraveineux,  également  sans  résultat.  De 
malade  resta  à  l’hôpital  quinze  jours  pendant  lesquels 
sou  état  continuait  à  empirer.  I,e  30  août,  c’est-à-dire  le 
huitième  jour  de  son  hospitalisation,  il  accusa  une  petite 
douleur  à  l’hypocondre  gauclie.  D’examen  objectif  de  la 
rate  et  du  poumon  ne  décela  rien,  mais  l’autopsie  démon¬ 
tra  ultérieurement  qu’il  s’agissait  d’un  infarctus  du 
pôle  supérieur  de  la  rate.  De  foie  devint  encore  plus  gros 
et  douloureux  à  la  pression.  De  31  nous  avions  perçu  au 
cœur  un  bruit  de  galop  qui  dura  deux'jours. 

. -D^état  général  empirait  de  plus  en  plus;  le  pouls  deve- 


que  la  précédente,  car  il  manque  le  critère  bacté¬ 
riologique  par  riiéinoculture.  Néanmoins,  elle 
peut  être  considérée  comme  très  probable,  puisque 
cliniquement  l’endocardite  se  développa  après 
recrudescence  d’une  blennorragie  chronique.  La 
négativité  de  l’hémoculture  n’est  pas  un  argument 
contre  la  nature  gonococcique  de  l’affection,  au 
contraire,  surtout  si  l’on  pense  que  le  gonocoque 
pousse  difficilement  dans  lés  différents  milieux  de 
culture.  Enfin  les  dispositions  des  lésions  anato¬ 
miques  trouvées  à  l’autopsie  offrent  de  très 
grandes  probabilités  en  faveur  de  leur  origine  go¬ 
nococcique  ;  nous  avons  vu  plus  haut  que  'Phayer 
dans  la  moitié  de  ses  cas  eut  une  hémoculture 
positive  et,  dans  l’autre  moitié,  il  basason  diagnos¬ 
tic  de  l’origine  gonococcique  de  l’endocardite  suf 
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là  clinique  et  les  lésions  anatomo-pathologiques. 

he  professeur  Catsaras  au  moment  de  l’au- 
toi^sie,  en  ouvrant  le  cœur,  émit  immédiatement 
l’idée  de  la  nature  gonococcique  de  cette  endocar¬ 
dite  avec  ulcérations  et  excroissances  en  choux- 
fleurs. 

I/examen  histologique  de  la  valvule  mitrale 
montra,  en  dehors  des  lésions  inflammatoires  qui 
n’ont  rien  de  spécial,  la  présence  d'un  diplocoque 
Gram-négatif.  Cette  constatation,  sans  être  un 
critère  absolu,  constitue  néanmoins  un  argument 
sérieux  en  faveur  de  l’origine  gonococcique  de 
l’endocardite. 

>Si  mainte  liant  nous  comparons  ces  deux  obser¬ 
vations,  nous  devons  souligner  les  points  suivants  : 

1°  Dans  les  deux  cas  il  s’est  agi  de  localisation 
à  la  mitrale,  alors  même  que,  dans  la  littérature, 
la  localisation  sur  les  valvule  s  aortiques  est  notée 
comme  plus  fréquente. 

2°  Dans  le  premier  cas,  l’endocardite  a  été  pré¬ 
cédée  de-  manifestations  articulaires  ;  dans  le 
second,  l’endocardite  se  développa  sans  localisa¬ 
tion  articulaire  intermédiaire. 

3°  Da  nature  gonococcique  de  l’affection,  dans 


le  ijremier  cas,  est  certifiée  par  l’hémoculture; 
dans  le  second,  en  l’absence  d’une  hémoculture 
positive,  nous  avons  un  faisceau  d’arguments 
(tels  que  l’histoire  clinique,  la  disposition  des 
lésions  anatomo-pathologiques  et  la  découverte 
dans  les  coupes  histologiques  de  diplocoques 
Gram-négatifs)  qui  approchent  la  probabilité  de 
la  quasi-certitude. 

4"  L’évolution  se  fit  suivant  le  type  pyohémique 
dans  les  deux  cas. 

5°  La  mort  sitrvint  dans  le  premier  cas  d’uré¬ 
mie  et  dans  le  second  de  cachexie  toxi-iiifec- 
tieuse.  La  durée  de  la  maladie  fut  courte,  soixante- 
quatre  jours  dans  le  premier  cas,  trente-huit  jours 
dans  le  second. 

60  Dans  les  deux  cas,  il  y  eut  azotémie  précoce, 
chose  non  sans  importance  au  point  de  vue  dia¬ 
gnostique. 

7“  La  prostatite  fut  l’intermédiaire  obligé  entre 
la  maladie  locale  et  l’infestation  sanguine,  et  ceci 
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se  conçoit  aisément  quand  on  pense  à"  la  riche 
vascularisation  de  la  prostate.  Et  en  effet,  du 
moment  où,  au  cours  d'une  blennorragie,  la  pros¬ 
tate  est  atteinte,  la  porte  est  ouverte  à  toutes  les 
complications  (arthrite,  orchite,  gonococcie).  Nos 
deux  malades  avaient  nettement  de  la  prosta¬ 
tite. 

Chez  la  femme,  le  rôle  de  la  prostate,  au  point 
de  vue  de  facilité  de  l’infection  sanguine,  est  joué 
par  le  corps  de  l’utérus,  comme  cela  est  prouvé 
par  notre  troisième  cas.  „  . 

II.  —  L’observation  que  nous  allons  relater 
maintenant  représente  un  cas  de  gonococcie 
avec  localisation  pleuro-indmonaire.  Plusieurs 
auteurs  ont  observé  des  pneumonies  et  broncho¬ 
pneumonies  semblables  et  dont  la  nature  gonococ¬ 
cique  fut  vérifiée  bactériologiquement  (Ribierre 
et  Lebardy,  Voick  et  Haury,  Goy,  Bressel,  Krause, 
Thayer  et  Lazear,  etc.). 

Observation  III.  —  M'"“  L.  O...,  trente-six  ans. 

Antécédents  héréditaires  et  collatéraux  ;  rien  d'im¬ 
portant. 

Antécédents  personnels.  —  IJlle  n’a  jamais  été  sérieuse¬ 
ment  malade.  Depuis  sou  jeune  âge,  elle  souffre  de  maux 


de  tête  nerveux.  Régulièrement  réglée.  Mariée  à  vingt - 
deux  ans,  trois  grossesses  :  le  premier  enfant  mort,  suite 
de  manœuvres  obstétricales  (dystocie,  forceps),  les  deux 
autres  sont  vivants  et  bien  portants.  Aucun  stigmate  de 
syphilis  congénitale  ou  acquise.  Son  mari  est  atteint  de 
blennorragie  chronique.  En  1920,  elle  présenta  une 
aimexitc  aiguë  avec  cystite  et  fièvre,  et  cptl  guéiit  (?) 
au  botit  d'un  mois  par  le  traitement  approprié.  En  1923, 
elle  accusa  une  recrudescence  de  ses  maux  de  tète  qui 
revenaient  fréquemment  ;  en  même  temps  elle  présentait 
des  irrégularités  des  règles.  'l'ous  ces  phénomènes  (maii.x 
de  tète  -f  irrégularité  des  régies)  furent  mis  sur  le  compte 
d’une  insuffisance  pluri-glandulaire  à  prédominance  ova¬ 
rienne  et  furent  traités  avec  succès  par. l'opothérapie 
combinée  (ovaiîne-liypophysiuc,  extrait  thyroïdien).  Au 
cours  de  ce  traitement  opothérapique  survint  une  légère 
glycosurie  avec  asthénie  et  polydipsie  qui  cédèrent  rapi¬ 
dement  par  le  régime  sans  hydrates  de  carbone  et  la 
suppression  de  l’extrait  thyroïdien. 

En  octobre  1926,  elle  sé  rendit  à  Paris  et  consulta  le 
Dr  Sicard  qui  s’arrêta  au  diagnostic  do  troubles  endocri¬ 
niens  et  sympathiques  et  conseilla  l’adrénaline,  opothé¬ 
rapie  et  protéinothérapie  sous  forme  d’injection  de  lait. 

En  novembre-décembre  1926  ont  été  faites  quatre  in- 
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jections  sous-cûtanées  de  lait  :  elles  donnèrent  une  réac¬ 
tion  fébrile  (la  troisième  et  la  quatrième)  avec  sensation 
de  lassitude  générale. 

Histoire  de  la  maladie.  - —  La  maladie  actuelle  com¬ 
mença  vers  le  i6  décembre  1926,  par  de  la  fièvre  avec 
frissons  et  courbature  générale.  Pendant  dix  jours  la 
température  se  montra  irrégulière  avec  rémissions.  I^e 
26  décembre  survint  un  grand  frisson  et  la  température 
monta  à  400,1  pour  tomber,  en  l’espace  de  quelques 
heures,  avec  sudation  abondante.  Le  lendemain  27  dé¬ 
cembre,  nouvel  accès  semblable.  En  même  temps,  elle 
accusa  une  douleur  à  l’épaule  droite  :  l’examen  montra 
que  la  douleur  siégeait  dans  les  tissus  périarticulaires. 
L’articulation  elle-même  ne  présentait  aucun  signe  d’in¬ 
flammation,  ni  gonflement,  ni  douleur  et  sa  mobilité 
n’était  limitée  que  par  les  douleurs  périarticulaires  sié¬ 
geant  plutôt  vers  la  fosse  sus-épineuse.  A  part  cela, 
l’artiele  était  libre.  Le  pouls  était  à  100,  la  rate  non  aug¬ 
mentée  de  volume,  le  sang  ne  contenait  pas  de  plasmcdes 
Laveran.  Aux  poumons,  rien  à  signaler.  Langue  nette, 
appétit  bien  conservé,  constipation  légère,  urines  troubles. 
Densité  1022  ;  albumine,  traces.  Globules  de  pus  en  abon¬ 
dance,  pas  de  cylindres. 

Devant  ce  tableau  clinique,  fièvre  avec  atteinte  mono- 
articulaire  et  surtout  périarticulaire  chez  une  personne 
qui  a  eu  deins  le  passé  une  annexite  de  nature  indéter¬ 
minée  et  dont  le  mari  est  porteur  d’une  blennorragie 
chronique,  nous  avons  immédiatement  pensé  à  une  infec¬ 
tion  gonococcique.  L’examen  gynécologique  fait  par  un 
gynécologue  montra  :  a)  que  les  annexes  étaient  indemnes; 
b)  le  col  utérin  était  mou  et  son  orifice  béant  ;  c)  la  pres¬ 
sion  sur  la  paroi  postérieure  de  l’utérus  révélait  de  la  dou¬ 
leur  et  faisait  sourdre  du  pus  qui,  examiné  sur  lame,  mon¬ 
tra  des  gonocoqifes  endocellulaires. 

Les  jours  suivants,-  la  malade  se  plaignit  de  douleurs 
au  niveau  des  deux  genoux  ;  ces  deux  articulations,  sans 
être  gonflées,  étaient  douloureuses  à  la  pression.  Il  n’y 
avait  pas  d’épanchement  dans  la  séreuse.  La  fièvre  per¬ 
sista  ainsi  sub-continue,  irrégulière,  pendant  quinze  jours 
et  subit  une  augmentation  pendant  la  menstruation. 
Le  dernier  jour  des  règles,  survint  un  frisson  violent,  la 
température  monta  ù  39°,4  et  au  bout  de  quelques  heures 
elle  tomba  à  36“,8  en  sueurs.  A  partir  de  ce  jour,  pendant 
-douze  jours  consécutifs  la  malade  présentait,  tous  les 
jours,  des  accès  fébriles  identiques  et  quelquefois  deux 
accès  dans  les  vingt-quatre  heures.  Un  auto-vaccin  pré¬ 
paré  par  le  pus  utérin,  composé  de  gonocoques,  staphy-' 
locoques  et  colibacilles,  ne  donna  aucun  résultat  appré¬ 
ciable,  quoiqu’il  ait  été  fait  six  injections  sous-cutanées. 
De  même,  l’urotropine,  la  cyclotropiae  en  injection  intra¬ 
veineuse,  les  vaccins  antigonococciques  n’avaient  nulle¬ 
ment  influencé  la  situation.  Il  est  il  noter  que  tous  les 
jours  des  lavages  vaginaux  au  pennanganate  de  potasse 
étaient  faits  d’une  façon  très  soignée. 

Le  24  janvier  1927,  c’est-à-dire  le  trente  et  unième 
jour  de  la  maladie,  survient  un  grand  frisson  avec  point 
de  côté,  dyspnée  et  toux  sèche  ;  la  température  monta  à 
390,9  et  l’examen  objectif  montra  des  signes  d’hépatisa¬ 
tion  pulmonaire  à  ia  base  droite,  matité,  souffle,  râles 
crépitants.  Le  lendemain  nous  avons  constaté  que  la 
matité  était  plus  franche,  les  vibrations  diminuées,  et  le 
murmure  respiratoire  moins  net  par  rapport  à  ce  qu’on 
entendait  la  veille.  Une  ponction  exploratrice  ramena  du 
liquide  séro-hématique  dont  l’examen  montra  ; 

Pas  de  microbes  à  l’examen  direct.  Rivalta  ;  faiblement 
positif  ;  polynucléaires,  94  p.  100  ;  lymphocytes,  6  p,  100. 
Globules  rouges  abondantSi 


La  culture  du  liquide  ensemencé  dans  différents  milieux 
resta  négative. 

Au  bout  de  deux  jours,  on  constata  du  côté  opposé, 
à  la  base  de  la  matité,  du  souflle  et  des  râles  crépitants. 

Trois  jours  après,  nous  refaisons  une  nouvelle  ponction 
exploratrice  à  droite  qui  nous  ramène  du  liquide  sem¬ 
blable  au  précédent  et  dont  la  formule  était  :  ‘ 

Polynucléaires,  68  p.  100  ;  lymphocytes,  32  p.  100  ; 
globules  rouges  abondants. 

La  malade  se  plaignait  de  vives  douleurs  au  côté  droit 
et  la  respiration  profonde  était  impossible.  L’expectora¬ 
tion  n’exi.stait  pour  ainsi  dire  pas.  Juste  le  deuxième  jour 
elle  émit  un  crachat  rouillé  pneumonique  typique,  dont 
l’examen  bactériologique  direct  donna  quelques  rares 
diplocoques  Gram-négatifs. 

Evolution.  —  La  fièvre,  qui  avant  la  complication 
pleuro-pulmonaire  survenait  par  accès,  une  fois  la 
pneumonie  apparue,  est  devenue  continue  et  persista 
ainsi  pendant  sept  jours  ;  le  septième  jour,  il  y  eut 
transpiration  abondante  et  sensation  de  bien-être,  mais 
les  signes  physiques  ne  subirent  aucun  changement.  Le 
lendemain  de  cette  crise  pneumonique  survint  un  grand 
accès  fébrile  semblable  à  ceux  observés  avant  la  compli¬ 
cation  pleuro-pulmonaire,  et  à  partir  de  ce  moment, 
pendant  vingt  jours  consécutifs,  nous  avons  vu  survenir 
des  accès  fébriles  semblables,  soit  tous  les  jours,  soit  tous 
les  deux  jours  et  quelquefois  deux  fois  par  jour.  Durant 
cet  intervalle,  les  signes  objectifs  pleuro-pulmonaires 
restèrent  invariables  et  l’état  général  se  maintint  relati¬ 
vement  bon.  La  malade  accusait  toujours  des  douleurs 
au  côté  droit,  ce  qui  légitima  le  soupçon  d’une  collection 
purulente  intrathoracique  ou  sous-ifiirénique.  Ce  fut, 
d’ailleurs,  le  diagnostic  défendu  par  tous  les  médecins  qui 
étaient  convoqués  en  consultation.  Les  recherches  de  labo¬ 
ratoire  semblaient  corroborer  un  diagnostic  pareil  : 

7  février  1927  :  globules  blancs,  16  300.  Laveran  néga- 
■tif.  Trois  jours  après,  globules  blancs  :  22  500,  trois  jours 
après  18  400;  deux  jours  après  i6  500. 

L’hémoculture  faite  à  deux  reprises  au  moment  du 
frisson  ne  donna  aucmi  microbe,  en  l’espace  d’une  se¬ 
maine  d’étuve.  Quatre  ponctions  exploratrices  furent 
faites  dans  différents  points  de  l’hémithorax  droit  et  rien 
n’a  été  retiré.  Les  accès  fébriles  continuaient  à  venir  sui¬ 
vant  le  même  type.  Notre  opinion  était  qu’il  s’agissait 
de  décharges  microbiennes  dans  la  circulation,  à  point  de 
départ  l’utérus  infecté  et  suppurant;  et  en  effet, 
l’évolution  ultérieure  nous  donna  raison. 

L’utérus  était  mou,  douloureux,  il  y  avait  une  endo¬ 
métrite  suppurée  et,  dans  le  pus,  on  constatait  de  nom¬ 
breux  gonocoques.  Une  des  cultures  du  sang  dans  du 
bouillon-ascite,  culture  faite  au  moment  du  frisson,  au 
bout  de  quatorze  jours  d’étuve,  donna  des  colonies  petites 
comme  des  grains  de  sable,  gisant  sur  la  surface  du  cail¬ 
lot. 

Morphologiquement,  il  s’agissait  d’un  diplocoque 
Gram-négatif  ;  ce  microbe,  ensemencé  sur  d’autres  milieux 
de  culture,  ne  poussa  pas;  par  conséquent,  son  identifica¬ 
tion  complète  n’a  pu  être  faite  au  point  de  vue  bactériolo¬ 
gique  strict. 

Mais  si  l’on  réfléchit  que  les  diplocoques  Gram-négatifs 
sont  au  nombre  de  trois  (gonocoque,  méningocoque. 
Micrococous  catarrhalis)  et  que,  cliniquement,  il  s’est  agi 
d’une  gonococcémie,  que  des  gonocoques  se  trouvaient 
dans  la  sécrétion  utérine,  qu’il  a  été  isolé  du  sang  un  diplo¬ 
coque  Gram-négatif  qui,  réensemencé,  n’a  pas  poussé 
(on  connaît  les  difficultés  avec  lesquelles  se  développe  le- 
gonocoque  dan»  les  différents  inilletut  de  culture),  on  si-ra 
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autorisé,  nous  semblÈ-f-i^  sans  grand  risqije  d'«rreur.  à 
considérer  ce  diplocd^tiè  isolé  du  sang  comme  du  gono^ 
coque.  Ayant  ainsi  la  iju«Si-certitnde  de  Tprigine  gono¬ 
coccique  de  cette  septic^ie,  nous  ayons  fait  deux  injep- 
tions  intraveineuses  de  gpijàcrine  à  trois  jours  d’inter¬ 
valle  et,- après,  nous  continuâmes  à  administrer  la  trypa- 
flavine  par  la  bouche  à  raison  de  i  gramme  par  jour.  I<a 
malade  guérit.  Les  accès  fébriles  s’espacèrent  et  au 
bout  d'une  semaine,  la  fièvre  tomba  définitivement.  I,es 
phénomènes  pleuro-pulmonaires  objectifs  persistèrent 
pendant  longtemps,  et  au  bout  d’qn  mois,  on  ne  consta- 
tait  plus  qu'un  peu  de  submaüté  avep  obscurité  respira¬ 
toire  à  la  base  droite,  reliquat  de  l’atteinte  plenro-pul- 
monaire. 

Dans  la  suite,  cette  malade  fut  soumise  à  un  traitement 
régulier  par  la  diathermie  et  fut  compiètemeut  débarras¬ 
sée  de  sa  blennorragie  chronique,  Actuellement,  elle  est 
en  parfaite  santé. 

Cette  observation  est  intéressante  à  plus  d’un 
titre, 

1°  Elle  montre  qu’un  utérus  chroniquement 
infecté  par  le  gonocoque,  à  un  moment  donné, 
peut  subir  une  recrudescence  de  l’infection  dont  il 
est  atteint  et  devenir  le  point  de  départ  d’une  in¬ 
fection  générale.  Et  ceci  se  conçoit  parfaitement 
quand  on  pense  à  la  grande  richesse  vaseulaire 
de  cet  organe  et  surs  modifications  circulatoires 
fréquentea  qu’il  est  à  même  de  subir  du  fait  de  la 
menstruation  et  de  la  vie  génitale  de  la  femme  ep 
général.  ]Çe  corps  de  J'utérus  joue  ici  le  même 
rfile  que  la  prostate  che?  l’homme  ;  son  atteinte 
ouvre  la  porte  ^  rinfeçtigp  sanguine. 

00  Cette  septicémie  s’est  déclarée  par  des  phé¬ 
nomènes  périartiçulaires  et  articulaires  et  des 
accès  fébriles  du  type  paludéen  OU  .septico^pyobé- 
inique, 

30  Au  coure  de  cette  septicémie  survint  une  loca¬ 
lisation  pleuro-pulmonaire,  dont  la  nature  gono¬ 
coccique  est  très  probable.  Tant  que  la  pneumo¬ 
nie  était  en  puissance,  la  fièvre  fut  continue,  l,a 
crise  pneumonique  terminée,  l’infection  reprit  le 
même  tyye  fébrile  intermittant.  Tes  signes  phy¬ 
siques,  même  après  la  défervescence,  persistèrent 
pendant  de  longs  jours,-  Il  est  très  probable  que  Ig 
poumon  a  été  infecté  par  l.a  voie  sanguine.  En 
faveur  de  l’origine  gonococcique  de  la  pneumonie 
plaide  l’histoire  clinique  et  l’absence  de  pneumo¬ 
coques  dans  les  crachats, 

40  Pendant  la  phase  des  accès  fébriles,  il  a  été 
isolé  du  sang  un  diplocoque  Gram-négatif  qui, 
de  toute  probabilité,  correspond  àjdu  gonocoque. 
Tl  faut  souligner  la  difficulté  avec  laquelle  Ic  gono¬ 
coque  pousse  dans  les  cultures. 

50  1,’infectiori  parut  guérir  avec  deux  injec¬ 
tions  intraveineuses  de  trypaflavine. 

6P  On  doit  noter  comme  caractère  clinique  sail¬ 
lant  des  gopqcocdes  la  fièvre  par  fl.cçès  è  type 


paludéen  et  la  persistance  pendant  longtemps 
d’un  état  général  très  satisfaisant,  ^'absence  de 
grosse  rate  sera,  prise  èn  sérieuse  considération 
dans  le  diagnostic  différentiel  d’élimination  du 
paludisme.  Eeur  durée  est  relativement  longue  : 
en  l’espèce,  soixante-cinq  jours. 

70  En  présence  d’un  état  infectieux  aigu,  il 
faut  constammant  penser  à  la  gonococcie  et  en 
rechercher  l’existence  par  un  interrogatoire  serré, 
l’examen  des  organes  génitaux  et  la  culture  du 
sang,  mais  qui,  le  plus  souvent,  donne  des  résul¬ 
tats  tardifs. 
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Ip  D'  Lucien  DREYFUS 

Andcu  chef  de  lalraraloire  à  rnôtcl-Dieu. 

Les  maladies  de  l'estomac  et  de  l’intestin  s'ac¬ 
compagnent  souvent  de  manifestations  pulino- 
naires,  et  de  nombreux  auteurs  admettent  des  re¬ 
lations  pathologiques  directes  entre  les  voies  di¬ 
gestives  et  le  poumon.  Sevestre,  Lesage,  Macé  et 
Simon  ont  signalé  la  fréquence  des  broncho¬ 
pneumonies,  Parrot  et  Hutinel,  l’apoplexie  pul¬ 
monaire  par  thrombose  de  l’artère  pulmonaire 
dans  les  toxi-infections  digestives  des  nourrissons. 
La  congestion  pulmonaire  n’est  pas  rare  dans  la 
fièvre  typhoïde,  le  début  par  une  pneumonie  est 
loin  d’être  exceptionnel  chez  l’enfant.  On  connaît 
les  importants  travaux  de  Calmette  et  Guérin  (i), 
de  Vallée  (d’Alfort)  qui  donnent  à  la  tuberculose 
pulmonaire  une  origine  presque  toujours  intesti¬ 
nale.  Vansteenberghe  et  Sonneville  (2),  étudiant, 
à  l’instigation  de  Calmette,  la  pénétration  des 
poussières  minérales  et  des  graisses  à  travers  les 
parois  du  tube  digestif,  ont  contribué  à  élucider 
cette  question  et  Calmette,  Vansteenberghe  et 
Grysez  (3),  chez  l’homme  et  chez  les  animaux,  ont 
pu  assigner  une  origine  intestinale  à  la  pneumonie 
et  à  d'autres  affections  phlegmasiques  du  poumon, 
bronchites  capillaires  ou  broncho-pneumonies 
catarrhales.  Pour  ces  auteurs,  l’origine  intestinale 
des  pasteurelloses  ne  pourrait  être  mise  en  doute. 
‘Tous  les  chirurgiens  savent  qu’au  cours  des  in¬ 
terventions  sur  les  voies  dige.stives  les  accidents 
pulmonaires  sont  une  des  grandes  causes  d’échec 
des  opérations  les  mieux  conduites  (4).  L'ensemble 
de  tous  ces  faits  confirme  l’hypothèse  émise  dès 
1653  par  Jean  Riolan  sur  l'existence  de  «  relations 
pathologiques  entéro-pulmonalres  »,  hypothèse 
rappelée  récemment  par  L.  Binet  et  par  Mélamet  (5) . 

Ces  relations  pathologiques  entéro-pulmonaires 
paraissent  dues  à  la  résorption  par  les  lympha¬ 
tiques  de  germes  et  de  produits  pathogènes  qui 
vieiment  aboutir  par  l’intermédiaire  du  canal  tho¬ 
racique  dans  la  sous-clayière  gauche,  puis  direc¬ 
tement  au  cœur  droit  et  au  poumon.  Elles  ne 

(1)  Am.  Inst.  Past.,  octqbrc  J9Q5,  mai  ïQQ6. 

(2)  Presse  mii.,  ii  août  îqdP. 

(3)  Presse  méd!,  septembre  1906. 

(4)  HASEMON,  Complication  pulmonaire  après  intervention 
sur  l’estomac.  Thèse  de  I,ille,  1924. 

(5)  Méiamet,  SociM  de  mideeine  de  Pmie, 


seraient  pas  dues  à  des  troubles  de  l’innervation 
(pneumogastrique)  ou  de  la  circulation,  ni  au 
choix  de  l’anesthésique  lorsqu’il  s’agit  de  compli¬ 
cations  opératoires  (6).  Elles  dépendraient  de  la 
pénétration  directe  de  produits  septiques  dans  les 
voies  lymphatiques  et  dans  le  sang,  pénétration 
qui,  suivant  Calmette  et  ses  collaborateurs,  s’ef¬ 
fectue  surtout  facilement  chez  les  jeunes  enfants 
et  chez  les  jeunes  animaux. 

La  voie  suivie  ainsi  par  les  germes  patho¬ 
gènes  n’est  d’ailleurs  qu’une  voie  physiologique 
normale,  celle  que  suivent  les  graisses  lorsqu’elles 
ont  été  absorbées  par  l’intestin.  Roger  et  Binet  (7) . 
étudiant  la  fonction  lipolytique  du  poumon,  ont 
montré  que  les  corps  gras  arrivent  directement  à 
cet  organe  qui  est  placé  sur  leur  trajet  comme  le 
foie  l’est  sur  celui  des  autres  substance.s  alimen¬ 
taires.  Il  a  sur  eux  un  pouvoir  d’arrêt  et  de  destruc¬ 
tion.  Gilbert  et  Jomier  (8)  avaient,  dès  1905,  trouvé 
des  blocs  graisseux  dans  le  poumon  des  chiens  et 
ultérieurement  attiré  l’attention  sur  la  fonction 
graisseuse  du  poumon.  Mais  ce  sont  surtout  les 
travaux  de  Roger  et  Binet  qui  ont  établi  la  réalité 
de  la  lipopexie  et  de  la  lipodiérèse  pulmonaires  : 
les  globules  gras  sont  arrêtés  dans  les  branches 
terminales  de  l’artère  pulmonaire  et  dans  les  capil¬ 
laires  qui  leur  font  suite.  Ils  y  subissent  une  sorte 
de  digestion  intravasculaire  en  perdant  leur  con¬ 
tour  circulaire  que  l’on  voit  se  festonner  pendant 
que  l’on  assiste  à  l’hypertrophie  des  cellules  endo¬ 
théliales  des  vaisseaux.  Léon  Binet  et  J.  Lotrbry  (g) , 
injectant  un  liquide  coloré  dans  les  parois  de  l’es¬ 
tomac  et  de  l’intestin,  voient  qu’il  migre  vers  le 
poumon  par  la  grande  voie  lymphatique  et  ensuite 
par  le  courant  veineux  sous-clavier  et  le  cœur  droit. 
Ils  ont  pu  suivre  la  migration  par  le  canaf  thora¬ 
cique  dans  les  minutes  qui  suivent  la  mort  de  l’ani- 
inal. 

Les  «  relations  physiologiques  entéro-pulmo- 
naires»  sont  donc  certaines.  Elles  concordent  par¬ 
faitement  avec  ce  que  nous  savons  des  «  rela¬ 
tions  pathologiques  entéro-pulmonaires»  et  les 
expliquent.  Il  était  logique  de  penser  que  le  trai¬ 
tement  des  affections  pulmonaires  devait  s’insph 
rer  des  mêmes  données,  utiliser  les  mêmes  voies, 
créer  des  «relations  thérapeutiques  entéro-pul’- 
monaires»,  qui,  s’appuyant  sur  les  relations 
physiologiques  eiitéro-pulmonaires,  devaient  être 
opposées  aux  relations  pathologiques  entéro-pul¬ 
monaires. 

(6)  XXXIVO  Cong.  des  chir.  allein,,  1905. 

(7)  C.  R.  Ac.  mid.,  4  octobre  1921,  p.  121, 

(8)  C.  R.  Soc.  biol,  I,IX,  lor  juillet  1905  ;  Porte  tndd., 
tp  janvier  1924,  t.  XlV,  p.  62. 

(9)  c.iî.  ,4c.  »»^<i.,t.xciv,ji<>4î?,it!t décembre  i9i>5, 


530 

Mais  l’introduction  de  médicaments  dans  les 
voies  digestives  par  la  bouche,  si  on  les  destine  à 
vme  action  pulmonaire,  les  expose  à  l’influence  des 
sucs  digestifs  qui  peuvent  les  transformer  et  à 
celle  du  foie  qui  peut  les  arrêter.  Si  l’on  veut  évi¬ 
ter  ces  causes  d’affaiblissement  possible  des  re¬ 
mèdes,  il  faut  les  introduire  directement  dans 
l’intestin  au-dessous  du  point  où  les  sucs  digestifs 
font  sentir  leur  action,  et  ce  n’est  possible  évidem¬ 
ment  que  par  le  rectum.  Or,  le  rectum  absorbe 
parfaitement  la  plupart  des  poisons  et  des  médi¬ 
caments,  souvent  beaucoup  mieux  même  que  l’es¬ 
tomac.  I,e  curare  administré  à  certains  animaux 
par  la  bouche  ne  provoque  chez  eux  aucun  acci' 
dent,  tandis  qu’introduit  par  l’anus  il  les  intoxique 
très  rapidement. 

E.  Eesné  et  h.  Dreyfus  ont  montré  expérimen¬ 
talement  que  l’adrénaline  est  à  peu  près  dépour¬ 
vue  de  toxicité  par  voie  buccale  alors  que  son 
introduction  par  voie  rectale  offre  les  mêmes 
dangers  que  son  injection  hypodermique.  D’opium, 
la  belladone,  la  strychnine  en  solution  ont  une 
action  plus  énergique  en  lavements  que  par  la 
bouche. 

Demarquay,  Kœbner  (i)  ont  montré  que  les 
bromures  et  les  iodures  sont  très  actifs  lorsqu’ils 
sont  absorbés  directement  par  le  gros  intestin  et 
que  leur  administration  par  voie  rectale  présente 
de  nombreux  avantages.  On  sait  qu’il  en  est  de 
même  du  chloral  et  parfois  aussi  de  la  quinine  qui, 
chez  les  enfants,  s’absorbe  si  bien  par  voie  rectale 
(Briquet).  Presque  tous  les  médicaments  peuvent 
être  donnés  ainsi  :  arsenic,  mercure,  salicylate  de 
soude,  antipyrine,  etc.  (2). 

De  mode  d’action  des  médicaments  par  la  voie 
rectale  *  et  quelquefois  même  leur  supériorité 
d’action,  comme  c’est  le  cas  pour  les  alcaloïdes,' 
cnt  été  attribués  au  passage  possible  de  ces  subs¬ 
tances  dans  la  circulation  générale  sans  qu’elles 
aient  à  subir  l’action  retardante  et  parfois  empê¬ 
chante  du  foie.  Quoi  qu’il  en  soit,  il  est  possible 
d’éviter  l’action  du  foie,  comme  Bouchard  (3) 
l’a  établi  il  y  a  fort  longtemps,  en  administrant 
les  médicaments -mélangés  avec  des  graisses,  car 
celles-ci,  absorbées  directement  par  les  chylifères, 
entrent  dans  le  torrent  circulatoire  en  évitant  le 
foie.  C’est  ce  qui  les  avait  fait  désigner  par  Bou¬ 
chard  comme  excipients  de  choix  des  antiseptiques 
internes,  tels  que  les  naphtols,  phénols,  etc.,  aux- 

(1)  Schmidl’s  Jahr.,  1890,  t.  CCXXV,  j).  127,  et  Cent.  bl. 
/.  kl.  Med.,  1890,  p.  258. 

(2)  Mais  on  sait  que  les  sérums  thérapeutiques  sont  iuaetifs 
par  voie  rectale.  On  connaît  également  les  inconvénients  des 
lavements  acides,  I,cs  acides  introduits  dans  le  gros  intestin 
sont  très  toxiques, 

(3)  Thér,  mal,  inf.,  J889,  p.  3*8. 
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quels  la  glande  hépatique  fait  perdre  avec  une 
porportion  notable  de  leur  toxicité  une  partie  de' 
leur  pouvoir  antiseptique.  Introduits  ainsi  par 
les  chylifères,  mélangés  aux  graisses  et  les  accom¬ 
pagnant,  les  médicaments  vont  directement 
au  poumon  sans  perdre  leur  valeur  thérapeu¬ 
tique.  Bouchard  a  montré  en  effet  qu’en  se  sulfo- 
conjuguant  dans  le  foi?,  les  naphtols,  comme  le 
phénol,  perdent  km  pouvoir  antiseptique,  beau¬ 
coup  plus  encore  que  leur  toxicité..  On  pomrait, 
il  est  vrai,  en  vue  de  leur  action  antiseptique  géné¬ 
rale,  les  introduire  dans  le  tissu  cellulaire,  mais  si 
l’on  veut  utiliser  la  voie  gastro-intestinale  il  faut, 
pour  éviter  le  foie,  les  incorporer  à  de  l’huile  ou  à 
des  corps  gras  qui  les  feront  pénétrer  dans  le 
sang  directement  par  les  lymphatiques.  Or,  le 
gros  intestin  et  le  reetmn  absorbent  les  graisses, 
ainsi  que  Bouisson  l’a  établi  dans  son  Eittde  sur 
le  chyle  dès  1844.  Des  matières  grasses  neutres 
pénètrent  dans  les  lymphatiques  de  l’intestin 
(Haller).  Chez  le  chien,  du  lait  administré  dans  le 
rectum  est  retrouvé  dans  les  lymphatiques  du 
gros  intestin  et  dans  le  canal  thoracique.  Pour 
Donget,  l’absorption  des  graisses  par  le  gros  intes¬ 
tin  ne  fait  pas  de  doute  :  on  retrouve  dans  l’orga¬ 
nisme,  avec  leurs  caractères  propres,  les  graisses 
.  introduites.  Munck  a  en  outre  montré  que  les 
graisses  sont  d’autant  plus  vite  absorbées  que  leur 
point  de  fusibilité  est  plus  bas.  Quant  au  méca¬ 
nisme  même  de  cette  absorption,  il  reste  encore  des 
plus  discutés  et  nous  n’y  insisterons  pas  ici. 

Pour  faire  pénétrer  les  médicaments  directe¬ 
ment  dans  le  sang  sans  passer  par  le  foie,  il  faut 
les  combiner  aux  graisses.  On  peut  utiliser  pour 
l’absorption  de  ces  graisses  médicamenteuses 
la  voie  rectale,  puisque  les  médicaments  introduits 
par  le  rectum  gardent  leur  activité  et  que  le  rec¬ 
tum  absorbe  les  graisses.  Mais  la  combinaison 
des  médicaments  avec  les  graisses  présente  encore 
d’autres  avantages  :  elle  enlève  aux  poisons  une 
partie  de  leur  causticité  et  de  leur  toxicité.  Da 
causticité  est  précisément  l’un  des  principaux 
inconvénients  de  certains  antiseptiques  internes 
très  actifs.  De  mélange  avec  les  graisses  l’atténue 
notablement. 

Soulier  (4)  admet  que  les  médicaments  sont  dis¬ 
sous  dans  un  corps  gras,  comme  ils  le  seraient 
dans  n’importe  quel  liquide,  mais,  aupoint  de  vue 
de  la  causticité,  le  résultat  est  tout  à  fait  diffé¬ 
rent.  Il  ne  s’agit  plus  d’ime  action  moindre  par 
simple  dilution,  mais  d’rm  véritable  enveloppe¬ 
ment  de  chaque  molécule  par  une  atmosphère  de 
graisse  protectrice.  Des  propriétés  irritantes  sont 

4) ‘ïroitédetbéropeuttqiuj, 
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beaucoup  plus  atténuées  que  ne  le  laisserait  sup¬ 
poser  le  titre  de  la  solution.  Ainsi  les  pommades 
phéniquées,  les  builes  et  même  la  glycérine  phéni- 
quées  sont  faiblement  irritantes  ou  ne  le  sont 
même  pas  du  tout,  tandis  que  des  solutions  équi¬ 
valentes  hydro-alcooliques  bien  moins  concentrées 
irritent  fortement  la  peau.  Cette  atténuation 
semble  se  poursuivre  même  après  absorption, 
comme  si  le  corps  irritant  était  absorbé  et  circu¬ 
lait  dans  rorganisme  en  mélange  intime  avec  le 
corjjs  gras. 

Quant  à  la  toxicité,  Chapuis  (i)  a  montré  qu’il  ne 
S’agit  pas  seulement  d’une  diminution  de  l’action 
itritaîlte  ou  caustique  des  poisons  par  leur  mé¬ 
lange  avec  les  coqis  gras,  mais,  comme  il  l’a  vu 
surtout  pour  l’arsenic,  d’un  véritable  retard  dans 
l’apparition  des  phénomènes  toxiques,  que  l’éli¬ 
mination  des  poisons  était  plus  rapide,  que  les  al¬ 
térations  organiques  et  les  symptômes  habituels 
des  empoisonnements  manquaient. 

l,es  avantages  que  présente  l’administration 
des  médicaments  en  solution  dans  l’huile  ou  les 
corps  gras  a  incité  à  les  injecter  sous  cette  forme 
dahs  le  tissu  Cellulaire  sous-cutané,  dans  les  mus¬ 
cles  et  même  dans  les  veines.  Des  tentatives  d’in¬ 
jections  intraveineuses  ont  en  effet  été  faites  en 
Allemagne  .  sous  le  nom  d’Emtdsionsiherafie 
par  Mansfeid  (2).  Mais  les  recherches  ne  paraissent 
pas  avoir  été  contimtées  et  le  procédé  ne  semble 
pas  sans  inconvénients.  D’ailleurs,  l’injection  in- 
traveirieuse,  quelle  qu’elle  soit,  doit  rester  rm  pro¬ 
cédé  d’urgence  ou  d’exception. 

Des  injections  d’huile  dans  le  tissu  cellulaire 
ont  été  bien  étudiées  récemment  irar  MM,  Déon 
et  Henri  Binet  (3).  Ils  ont  établi  que  l’huile  divisée 
en  gouttelettes  subit  une  sorte  d’enkystement 
prolongé  dans  une  véritable  capsule  histologique 
et  qu’une  substance  dissoute  dans  l'huile  peut, 
tantôt  rester  à  la  place  oh  elle  a  été  injectée,  alors 
que  l’huile  disparaît  progressivement,  tantôt  au 
contraire  être  résorbée  plus  rapidement  que  l’huile 
qui  l’accompagne.  D’huile  en  tout  cas  n’entre  pas 
immédiatement  avec  le  médicament  dans  la  cir¬ 
culation.  lîlle  est  attaquée  surtout  par  des  élé¬ 
ments  mononucléaires  et  subit  une  saponification. 
Elle  ne  disparaît  souvent  qu’au  bout  de  plusieurs 
mois. 

Il  est  donc  préférable  d’avoir  recours  à  1  a  voie 
rectale.  C'est. ce  qu’a  fait  empiriquement  autrefois 
Talliclret  (de  Roanne)  pour  le  traitement  de  la  tu¬ 
berculose  pulmoiiaire  par  les  lavements  créosotés. 
Cette  méthodé  des  lavements  créosotés  a  été  re- 

(1)  Thèse  de  l,you,  1879. 

(2)  Emudionsthcrapic  {Wieii.  kl.  Wocheiischr.,  1918,  u»  28). 

(3)  Pres.'ic  méd.,  9  juillet  1927,  u»  55,  p.  865. 


prise  plus  récemment  par  Schoull  (4),  puis  par 
D.  Weiller  (5)  dans  la  prévention  et  le  traitement 
des  manifestations  pulmonaires  du  pneumocoque, 
que  celles-ci  soient  primitives  ou  consécutives 
à  des  maladies  infectieuses  ou  des  opérations  chi¬ 
rurgicales.  Des  résultats  très  remarquables  obte¬ 
nus  par  ces  auteurs  nous  paraissent  dus  au  mé¬ 
lange  de  la  créosote,  antiseptique  utilisé  pat  eüx 
avec  les  graisses  du  lait  (4  p.  100  environ),  celles- 
ci  jouant  le  rôle  vecteur  etprotecteur  que  nous  leur 
avons  assigné. 

Nombreux  sont  les  aiitisepticpies  susceptibles, 
à  liotre  avis,  d’être  utilisés  pour  la  lipothérapie 
rectale  des  affections  pulmonaires.  Gübler  insis¬ 
tait  jadis  sur  une  loi  d;  physiologie  thérapeutique 
d’après  laquelle  l’éliniination  des  essences  se  fait 
surtout  par  les  voies  respiratoires  et  par  la  peau, 
celle  des  résines  par  les  reins.  T,e  terpinol,  l’euca- 
Ij’ptol,  le  goménol,  qui  s’éliminent  par  la  surface 
respiratoire  et  par  les  bronches,  conviendraient 
dans  les  bronchites  chroniques.  Cependant  l’anti¬ 
septique  de  choix  nous  paraît  être  la  créosote  uti¬ 
lisée  aux  doses  classiques.  Elle  nous  a  donné  de 
bons  résultats.  Comme  Weiller  (5),  et  avec  un 
égal  succès,  nous  l’avons  utilisée  à  titre  préventif 
au  cours  d’opérations  clrifurgicales  sur  les  voies 
digestives  et  au  cours  de  la  grippe  chez  l’adulte. 

Mais  il  nous  semble  que  le  clioix  de  l’excipient 
graisseux  est  également  très  important.  Pour  la 
créosote,  qui  même  en  conibinaison  graisseuse 
teste  irritante  lorsque  la  dilution  n’est  pas  suf¬ 
fisante,  nous  avons  eu  recours  au  lait.  Mais  lorsque 
le  médicament  utilisé  n’est  pas  caustique,  oü  que 
la  dose  en  est  faible,  on  peut  recourir  soit  à  des 
suppositoires,  soit,  d’une  façon  préférable,  à  des 
injections  rectales  de  petit  Volume  :  10  à  20  centi¬ 
mètres  cubes  par  exemple,  dont  les  malades  appré¬ 
cient  la  commodité.  Il  faut  alors  s’adresser  à  des 
graisses  dont  le  point  de  fusion  soit  très  bas,  c'est- 
à-dire  inférieur  à  la  température  du  corps.  Des 
reclierches  d’Archinek  ont  montré  qu’elles  sont 
résorbées  en  ne  laissant  qu’un  très  faible  déchet. 
D’autre  part,  il  résulte  des  remarquables  re- 
clierches  de  Binet  que  les  huiles  animales  se  résor¬ 
bent,  tout  au  moins  dans  les  muscles,  plus  vite 
que  les  huiles  végétales.  Avec  Georges  Rdsentlial, 
nous  expérimentons  actuellement  l’huile  de  cheVal 
sur  laqitelle  les  travaux  de  Huerre  (6)  ont  attiré 
récemment  l’attention  et  qui  paraît  différente  des 

(4)  âcnouJLL,  Impréguation  créosotéc,  1891  (prix  üosporlcs, 
1899)  (Quins.  mid.,  14  septembre  1920  ;  Cour,  méd.,  11  dé¬ 
cembre  1919). 

(5)  E.  Weiller, C.JÎ.  Ac.  méd.,  5  novembre  1918,  (AC.R.Ac. 
méd.,  20  novembre  1927  ;  Cour,  méd.,  ï8  octobre  192S,  n”  93. 

(6)  B11U.  Soc.  Ihér.,  t.  XXX. p.  281,  g  décembre  igi). 
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matières  grasses,  graisses  et  huiles  actuellement 
inscrites  au  Codex.  Elle  serait  exempte  de  choles¬ 
térine  ou  n’en  contiendrait  que  des  traces  et  son 
point  de  fusion  est  très  inférieur  à  la  température 
du  corps.  Ee  résultat  de  ces  expériences  sera  pu¬ 
blié  ultérieurement. 

Pour  le  moment,  nous  avons  voulu  attirer,  l’at¬ 
tention  sur  la  possibilité  de  relations  thérapeu¬ 
tiques  directes  entre  l’intestin  et  le  poumon.  Ces 
relations  thérapeutiques,  qui  s’appuient  sur  l’étude 
des  relations  physiologiques ,  entéro-pulmonaires, 
doivent  être  opposées  aux  relations  pathologiques 
entéro-pulmonaires  dont  on  connaît  la  fréquence 
et  la  gravité.  Ees  médicaments  introduits  par  la 
voie  rectale  en  combinaison  graisseuse  paraissent 
arriver  au  poumon  beaucoup  mieux  que  lorsqu’ils 
sont  introduits  par  la  bouche. 


LES  ENTÉROLITHES 
FIGURÉS  MÉDICAMENTEUX 

le  D'  J.  MATIQNON 

Mcdccia  consultant  à  Châtd-Guyoïi. 

Certains  calculs  intestinaux  peuvent  être  pro¬ 
duits  par  des  médicaments  non  dissociés,  concrétés 
sous  forme  de  pierres  plus  ou  moins  volumineuses  : 
amorj)hes,  ce  sont  des  masses  calcaires  ayant  l’as¬ 
pect  des  entérolithes  vrais  ;  figurés,  ils  se  présen¬ 
tent  comme  des  petits  disques  plus  ou  moins 
épais,  plus  ou  moins  lisses,  tout  à  fait  caractéris¬ 
tiques. 

Ea  littérature  médicale,  assez  pauvre  à  leur 
sujet,  poürrait  faire  supposer  qu’ils  sont  des 
raretés.  Je  les  crois  assez  fréquents.  Mais,  ou  biem 
le  plus  souvent,  ils  passent  inaperçus,  ou  bien 
ils  sont  observés  dans  la  clientèle  et  les  observa¬ 
tions  n’en  sont  pas  consignées. 

En  peu  de  temps,  j’ai  pu  en  recueillir  trois  cas. 
E’un  m’est  personnel.  Un  autre  provient  de  la 
Clinique  entérologique  du  professeur  Carnot,  à 
Baujon,  et  le  troisième  m’a  été  communiqué, 
quelques  jours  avant  sa  mort,  par  mon  regretté 
maître  et  ami  Amozan,  de  Bordeaux. 

Observation  I.  —  M™»  B...  est  une  émotive,  aéro- 
phage,  avec  tendances  à  l’obésité  et  léger  basedowisme. 
Je  l'ai  soignée,  accidentellement,  en  1922  et  1923,  pour 
son  aérophagie  et  son  embonpoint.  Elle  perdit  à  peu  près 
complètement  l’habitude  d’avaler  de  l’air,  diminua  de 
poids  et  surtout  de  volume. 

Je  la  revis  eu  juin  1924.  Elle  avait,  depuis  quelques 
mois,  maigri  de  12  kilogrammes,  souffert  d’accidents 
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étiquetés  hépatiques  et  vésicaux  (urines  troubles,  mic¬ 
tion  un  peu  pénible) .  Elle  se  plaint,  maintenant,  de  souf¬ 
frir  toujours,  peu  ou  prou,  de  son  côté  droit  et  de  son  foie  ; 
la  région  lui  semble  dure,  tendue  et  les  secousses  de  l’auto 
et  du  train  y  ont  une  répercussion  douloureuse.  Elle  est 
en  outre-  très  constipée  (ce  qu’elle  n’était  pas  jadis)  et, 
depuis  un  mois,  doit  prendre  tous  les  jours  des  cachets 
de  magnésie  calcinée.  Les  efforts  d’expulsion  sont  sou¬ 
vent  pénibles,  les  selles  dures,  laborieuses,  parfois  dou¬ 
loureuses.  Depuis  quinze  jours,  il  lui  semble  que  ses  éva¬ 
cuations  s’accompagnent  d'un  bruit,  comparable  au  choc 
de  petites  pierres  sur  les  parois  de  la  cuvette  des  water- 
closets. 

L  abdomen  est  un  peu  distendu  par  des  gaz  et  sensible 
dans  son  ensemble,  mais  particulièrement  dans  la  ré¬ 
gion  du  cæcum  ;  celui-ci  est  gros,  dur  et  douloureux  à  la 
palpation,  ainsi  qu’une  portion  du  transverse.  La  vési¬ 
cule  biliaire  semble  normale. 

Très  intrigué  par  les  «  bruits  de  pierres  tombant  dans 
la  cuvette  »,  je  priai  la  malade  de  bien  examiner  ses  selles 
quotidiennes.  Au  bout  de  vingt-quatre  heures,  elle  me 
porta  les  «  cailloux  qu’elle  venait  de  rendre  »  :  deux  avaient 
la  forme  de  disques  d’un  centimètre  de  diamètre  sur 
2  millimètres  et  demi  d’épaisseur,  de  couleur  marron  clair, 
de  la  consistance  de  la  pierie,  pesant  respectivement 
i8r,6o  à  i«r,7o  ;  le  troisième  semblait  fait  d’un  fragment 
de  disque,  mais  dont  les  angles  avaient  été  émoussés 
par  le  frottement.  L’examen  chimique  concluait  à  une 
concrétion  magnésienne,  renfermant  un  peu  de  carbonate 
et  teinté  par  les  pigments  normaux  des  selles. 

La  sensibilité  du  cæcum  pouvait  être  imputable  à  des 
phénomènes  d’irritation  en  relation  avec  la  présence  dans 
cet  organe  de  calculs  magnésiens.  La  malade  fut  aussitôt 
soumise  à  un  traitement  par  bains  minéraux  avec  appli¬ 
cations  de  cataplasmes  de  boues  très  chauds,  à  la  bel¬ 
ladone,  et  à  de  petits  lavements  très  chauds  d’eau  miné¬ 
rale,  conservés  une  demi-heure. 

l’endant  une  semaine  environ,  la  malade  évacua  tous 
les  jours  trois  ou  quatre  pierres  eu  forme  de  disque,  et 
des  fragments.  J’ai  recueilli  ainsi  vingt-six  disques  et 
une  très  grande  quantité  de  fragments,  de  la  dimension 
d’un  petit. haricot  à  celle  d’une  tête  d’épingle.  Tous  ces 
fragments  ont  leurs  angles  émoussés;  certains  sont  amin¬ 
cis,  réduits  à  l’état  de  feuilles,  indice  de  leur  long  séjour 
dans  l’intestin  et  des  frottements  qu’ils  ontsubis.  Lepoids 
de  tous  ces  entérolithes  était  de  50  grammes  environ. 
Les  disques  les  plus  réguliers,  les  plus  épais  et  partant 
les  plus  récents,  pesaient  de  i«r,5o  à  l'Lyo,  c’est-à-dire 
un  poids  égal  ou  un  peu  supérieur  à  celui  des  cachets 
(le  pharmacien  m’écrivit  que  les  cachets  continrent 
d’abord  i  gramme  puis  i^'.so  de  magnésie). 

Après. une  douzaine  de  jours  de  traitement,  les  selles 
commencèrent  à  se  régulariser  ;  le  ventre  était  moins 
dur  et  moins  sensible.  Au  départ  de  la  station,  le  cæcum 
était  à  peine  douloureux,  encore  un  peu  gros,  mais  souple.. 

ObS.  II  (Clinique  de  M.  Carnot).  —  M"»»  D...,  cin¬ 
quante-huit  ans,  concierge,  souffre  depuis  douze  ans  de 
douleurs  étiquetées  névralgies  intercostales  gauches. 
En  mai  1926,  elle  aurait  eu  des  coliques  hépatiques,  avec 
vomissements  bilieux.  Mise  en  traitement  pour  une  longue 
période  avec  de  l’huile  de  Harlem  et  des  cachets  dont  elle 
ne  peut  fournir  la  composition.  Or,  depuis  qu’elle  absorbe 
ces  cachets,  elle  rend  régulièrement  par  l'anus  des  con¬ 
crétions  calcaires,  en  forme  de  'disques,  de  i  centimètre 
environ  de  diamètre.  Leur  expulsion  est  toujours  pré¬ 
cédée  de  douleurs  assez  vives  dans  rhypocondré'  gauche. 
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n  lui  semble  qu’elle  «  sent  courir  ces  Risques  dans  ses 
reins  e.t  son  côté  gauche  ».  Cette  impression  a  persisté 
un  mois  environ  après  l’expu^ion  des  derniers  calculs. 

I<a  majorité  de  ces  calculs  sont  plats,  réguliers,  de 
2  millimètres  d’épaisseur.  Beaucoup  paraissent  usés  par 
le  frotteinent.  Nonibre  d’entre  eux  ont  ôté  brisés  et  les 
fragments,  de  dimension  très  variable,  sont  tous  polis 
oit  usés  par  le  frotteinent.  Dqps  la  boîte  qiie  nous  présente 
la  malade,  il  y  q  une  centaine  de  pastilles  et  quantité 
de  fragments  de  toutes  diniensions.  Ces  calculs  sont 
formés  de  chaux  et  de  magnésie. 

III  (Professeur  Arnozan).  —  M™»  S...,  âgée  d’irne 
quarantaine  d’années,  emphy.sémateuse,  arthritique, 
mère  de  trois'oiPquatre  enfants,  vint  un  jour  se  plaindre 
à  moi  de  certains  phénomènes  douloureux  qui  nie  firent 
supposer  des  coliques  hépatiques  —  ce  qui  était  du  reste 
une  erreur.  Il  slagissait  simplement  de  douleurs  gastral- 
gique.s. 

A  la  suite  dp  différents  traitements,  assez  inefficaces, 
je  lui  prescrivis  des  cachets  contenant  : 


Craie  et  magnésie .  .âTi 

Poudre  de  belladone .  oe»,oi 


Elle  en  prit  quelques-uns  et,  au  bout  de  cinq  à  six 
jours,  vint  ine  voir,  me  rapportant  triomphalement 
une'  petite  pierre,  très  régulièrement  arrondie,  et  qu’elle 
croyait  être  un  calcul  hépatique.  Elle  en  rendit  ainsi  plu¬ 
sieurs,  en  nombre  presque  égal  —  sinon  égal  —  à  celui 
des  cachets  qu’elle  avait  pris. 

Il  s’agissait  simplement  de  concrétions  magnésiennes 
et  calcaires,  ainsi  que  l’a  démontré  l’analyse  (i). . 

I,e  plus  soiivent,  pes  concrétions  sont  formées 
de  rnagnésie  ;  de  magnésie  et  de  soufre  ;  excep¬ 
tionnellement,  de  soufre  (Tapret),  de  salol  ou  de 
bismuth. 

Étiologie  :  comment  une  poudre,  comme  la 
magnésie,  la  chaux,  peut-elle  se  transformer 
en  un  corps  dur,  de  forme  déterminée,  malgré  les 
mouvements  de  brassage  de  l’estomac  et  le  pas¬ 
sage  au  travers  de  la  filière  pylorique  ? 

Des  expériences  de  laboratoire  montrent  que 
la  magnésie  ne  peut  se  concréter  qu’en  milieu 
alcalin.  Nous  savons,  d’autre  part,  que  la  magnésie 
est  facilement  attaquée  par  l’eau  légèrement 
aiguisée  d’HCl  par  exemple.  Une  première  con¬ 
clusion  s’impose  :  la  concrétion  ne  peut  se  produire 
que  $i  le.  liquide  gastrique  est  dépourvu  d‘a,cidité. 

Il  faut,  en  orrtre,  qii’il  n’y  ait  pas  déchirure  de 
l’enveloppe  de  pain  azyme  daiis  l'estomac  ;  im- 

(i)  P.  Carnot  et  Froment  ont  vu  i-éccmiuent,  il  la  Clinique 
niédi.cale  de  rilôtel-picu,  une  femme  qui  avait  rendu,  amp 
sur  coup,  (luatfc  cutérolitlics  voluniineiix!' .avec  ïaeettés  se 
eorrespondaut,  ayaiit,'coinnic  formé  ét'ciimmc  amieius,  imi- 
pecl  de  gros  calculs  biliaires  éliminés  par  fistule  cystiai- 
coliqué.  Cés  entéroliüies  étaient  fortement  opaques  aux 
rayons  X,  et  composés,  à  l’analyse  chimique,  dé  biéuuith  et 
de  chaux,  tassés  comme  des  comprimés  arrondis  dans  le  remar¬ 
quable  pilulier  qu’est  le  cæeo-côloii.  D’autres  calculs  de  même 
type  s’oteervaieut  encore  en  place  dans  le  colon  et  daus  le 


bibée  .de  liquide,  elle  se  rétracte  légèrement  sur 
son  contenu,  dont  elle  facilite  la  traversée  pylo¬ 
rique.  Dans  le  dtiodénum,  la  poudre  se  trouve  en 
contact  avec  un  liquide  francliement  alcalin  et 
son  durcissement  commence.  La  capsule  ami¬ 
donnée  peut  disparaître  :  la  magnésie  est  déjà  prise 
et  ira  durcissant,  dans  son  parcours  intestinal. 

Avec  des  cachets  formés  de  MgO  et  de  CaO, 
la  prise  pourrait  se  faire  dans  l’estomac,  si  celui-ci 
est  dépourvtr  d’acidité  ;  les  expériences  de  Sainte- 
Claire-Deville  nous  ont  montré  que,  au  contact 
de  l’eau,  magnésie  et  chaux  durcissent  très  vite, 
forment  un  ciment. 

Forme  :  ce  sont  ordinairement  des  disques  de 
I  centimètre  de  diamètre  sur  2  millimètres  et  demi 
d’épaisseur.  Leur  surface  est  plus  ou  moins  lisse. 
Beaucoup  sont  usés,  polis,  les  angles  des  rebords 
émoussés.  Certains  sont,  par  brassage  et  polis¬ 
sage,  amenés  à  un  état  de  minceur  extrême. 
Beaucoup  se  sont  fragmentés  et  les  débris,  len¬ 
tement  usés,  prennent  l’aspect  de  petits  fragments 
de  gravier,  de  dimensions  très  variables.  Leur 
teiirte  est  toujours  la  même,  marron  clair,  mais, 
si  on  les  brise,  l’intérieur  est  blanc.  Il  n’est  pas 
rare  de  voir  ces  calculs  aypir  un  poids  .supérieur 
à  celui  de  la  matière  que  contenait  le  cachet. 
Beaucoup  des  pastilles  rendues  par  ma  malade 
pesaient  iS'',70,  alors,  qrre  les  cachets  étaient  dosés 
à  i6’^,50  :  l’augmentation  de  poids  était  due  à 
la  fixation,  au  cours  du  transit  intestinal,  d’un 
peu  de  chaux  et  d’éléments  de  la  bile. 

Certains  de  ces  entérolithes  ne  font  que  tra¬ 
verser  l’intestin  ;  d’autres  y  séjournent  un  certain 
temps.  Solon  (thèse  de  Paris,  1901)  cite  le  cas  d'un 
malade  qui  rendait  des  pastilles  de  magnésie,  vingt- 
quatre  heures  après  l’absorption  des  cachets. 
Lairgenhagen  {lourn.  des  Praticiens,  ^  rap¬ 
porte  un  cas  identique!  Son  malade  rendit  300 
entérolithes  dans  l’année.  Il  sufiisait  qu’il  arrêtât, 
un  jour,  de  prendre  son  cachet  de  magnésie,  pour 
voir  disparaître  la  pastille  quotidienne  des  selles. 

D’autres  entérolithes  séjournent,  un  certain 
temps,  dans  l’intestin.  La  malade  d’ Arnozan 
remarqira  des  pierres  dans  ses  selles,  cinq  ou  six 
jours  après  la  prise  de  ses  premiers  cachets.  Chez 
ma  malade,  ce  n’est  qu’après  quinze  jours  d’in¬ 
gestion  quotidienne  de  cachets  que  son  attention 
é.st  qttirée  par  les  bruits  produits  par  les  eutéro- 
lithe.s  tombant  dans  la  cuvette  des  cabinets.  lît 
ii  doit  même  se  faire  des  accumulations  d’enté- 
rqlithes,  piiisq-iie  nous  voyons,  dans  deux  de  nos 
observations,  '  l’évacuation  de  pierres  persister 
une  semaine  après  la  '  suppression  des  cachets. 

Mais  l’aspect  même  de  ces  entérolithes,  usés, 
polis,  "réduits  à  l’.état  de  petits' fragments  à  sur- 
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face  lisse  après  leur  broiement,  est  la  preuve 
d’un  séjour  assez  prolongé  dans  l’intestin. 

I^e  cæcum  me  paraît  l’organe  le  plus  indiqué 
pour  que  se  puisse  faire  ce  travail  d’usure,  et  il 
semble  que,  chez  ma  malade,  les  accidents  typhli- 
ques  soient  imputables  à  la  présence  de  ces  corps 
étrangers  très  durs  dans  le  cul-de-sac  intestinal. 

Il  n’y  a  pas  de  symptomatologie  propre  à  ces 
calculs,  he  diagnostic  erre,  jusqu’au  moment  de 
la  constatation  des  entérolithes. 

La  thérapeutique  en  est  des  plus  .simples  : 
la  suppression  des  cachets.  Mais  nous  devons  y 
trouver  un  enseignement  :  il  semble  que  la  cause 
principale  réside  dans  l’absence  d’acidité  du  suc 
gastrique.  Donner  la  magnésie  en  poudre,  sous 
forme  de  lait  de  magnésie  ou  en  cachets,  n’a  pas 
d’importance  :  les  concrétions  magnésiennes  se 
produiront  quand  même,  si  le  suc  gastrique  man¬ 
que  d’acidité.  Pourquoi  ne  pas  faire  absorber  le 
produit  avec  un  liquide  légèrement  acide? 


QUELQUES  CONSIDÉRATIONS 
SUR  LES  ACCIDENTS  DES 
RAYONS  X  TRAITÉS  PAR  LE 
RADIUM 


le  D'  SORET  {ilu  Iliivrc'). 

Spécialisé  dans  la  pratique  de  la  radiologie  dès 
la  découverte  de  Rüntgen,  q’ai  constaté  mes  pre¬ 
mières  lésions  vers  1910,  sous  forme  de  kératomes 
qui  plus  tard  s’ulcérèrent,  mais  qui  ne  présen¬ 
tèrent  aucun  caractère  de  gravité  jusqu'en  1914, 
époque  à  laquelle  je  dus  faire  faire  l’exérèse  d’un 
épithélioma  de  la  main  gauche,  quelqufes  mois 
avant  la  guerre. 

Les  accidents  de  la  main  droite  survinrent  pro¬ 
gressivement  et  d’une  façon  continue  quelque 
temps  après,  allant  en  s’accentuant.  En  1921, 
quelques  verrues  furent  traitées  par  des  applica¬ 
tions  de  radium,  qui,  apparemment,  produisirent 
un  excellent  résultat. 

Plusieurs  années  s’écoulèrent  sans  grand  dom¬ 
mage  apparent,  lorsqu’on  mars  1923,  des  ulcéra¬ 
tions  nécessitèrent  l’ablation  de  l’index  droit  et 
d’une  partie  du  métacarpien  correspondant. 
Mais  les  accidents  recommencèrent  de  nouveau 
et,  en  décembre  1923,  le  D^  Cunéo  dut  pour  la 
seconde  fois  intervenir  et  faire  l’anipiitation  de  la 
main  droite. 

Bientôt,  des  ulcérations  se  produisirent  à  la 
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main  gauche,  particulièrement  aux  points  qui 
avaient  été  soumis  à  la  radiumthérapie  :  on  fit 
ensuite  de  l’héliothérapie,  puis  de  l’actinothérapie 
sous  forme  d’effluves  de  haute  fréquence  :  résultat 
nul  on  pourrait  même  croire  qu’aux  accidents 
radiodermiques  se  sont  superposés  des  accidents 
héliodermiques  et  actinodermiques. 

En  résumé,  un  temps  précieux  fut  perdu  dans 
l’application  des  diverses  radiations  spectrales  : 
en  fin  décompté,  j’eus  recours  aux  soins  du  pro¬ 
fesseur  Bordier,  de  Lyon,  qui  à  trois  reprises,  en 
1927,  pratiqua  sur  mon  unique  inain  gauche  sa  mé¬ 
thode  dediathermie,  application  des  belles  décou¬ 
vertes  de  d’Arsonval.  Le  D^  Bordier  a  obtenu  sur 
cette  main  si  compromise  une  guérison  parfaite  de 
trois  doigts,  mais  les  points  traités  préalablement 
par  le  radinm  sont  devenus  le  siège  d’une  prolifé¬ 
ration  de  nature  nettement  cancéreuse,  épithé- 
lionia  à  marche  rapide  ;  l’amputation  partielle 
n’était  plus  possible,  et  le  1»^  mars  1928,  le  D'"  Oli¬ 
vier,  chirurgieir-chef  de  l’hôpital  Saint- Joseph  de 
Lyon,  dut  procéder  sans  retard  à  l’amputation  de 
ma  main. 

De  toutes  ces  observations,  je  crois  pouvoir, 
en  attirant  l’attention  de  tous  ceux  qui  manient 
les  radiations  de  Rôntgen,  exprimer  les  conclusions 
suivantes  : 

1°  La  diathermothérapie  et  diathermo-coagu- 
lation  constituent,  telles  que  les  pratique  le 
professeur  Bordier,  la  méthode  de  choix  pour 
guérir  ces  accidents  redoutables,  à  une  condition, 
c’est  que  les  points  qui  ont  subi  les  attaques  dtt 
mal  soient  traités  le  plus  tôt  possible  et  que  le 
radiologiste  blessé  cesse  la  pratique  de  la  radiologie. 

2°  Je  considère  que  le  radium  ne  représente 
pas,  dans  ses  vibrations  de  si  faible  longueur 
d’onde,  l’élément  capable  d’apporter  aucune  amé¬ 
lioration,  au  contraire,  aux  accidents  produits. 

3"  Les  radiations  ultra-violettes  sont  déjà  elles- 
mêmes  d’une  longueur  d’onde  beaucoup  trop 
courte,  et  elles  peuvent  présenter  de  très  sérieux 
dangers  dont  il  faut  se  méfier,  surtout  maintenant 
où  leur  usage  semble  se  vulgariser... 

4°  J’appelle  enfin  l’attention  des  biologistes 
sur  la  durée  d’inaction  apparente  des  radiations 
suivant  leur  longueur  d’onde,  inaction  qui  cons¬ 
titue  une  période  de  latence  pouvant  atteindre 
plusieurs  années. 

Mes  derniers  accidents,  qui  ont  abouti  à  l’am¬ 
putation  des  deux  mains,  sont  bien  certainement 
liés  aux  applications  du  radium  qui  remontent 
à  sept  ans. 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

L’épreuve  de  l’histainirie. 

Dus  incthodes  nombreuses  et  diverses  ont  été,  ces 
années  dernières,  préconisées  dans  le  but  de  perfectionner 
le  chimisme  gastrique  et  d’en,  rendre  les  résultats  plus 
exacts.  Caük  et  Mir,iiAub  [Archives  des  maladies  de 
l’appareil  digeslif  et  des  maladies  de  la  nutrition,  février 
1928).  apportent  une  importante  contribution  à  l’étude 
de  l’épreuve  de  l’iiistainine  que  Carnot,  Koskowski  et 
Inbert  ont  fait  connaître,  il  y  a  quelques  années. 

Pour  ees  auteurs,  l’épreuve  de  l’iiistamine  peut  consti¬ 
tuer  un  utile  moyen  d’exploration  clinique  dans  les  états 
dÿsjk'l)tiques,et  notamment  pour  le  diagnostic  des  ulcères 
giislH’qiics  où  du  diiodéiiuiii  et  du  cancer  de  i’'cstomac. 

Après  injection  d’iiistamiae,  l’aijparition  rapide  d’une 
.sécrétion  abondante,  {150  centimètres  cubes  à  200  centi¬ 
mètres  cubés),  et  à  eourt)e  régulière  riche  en  acide  clilor- 
bydriqiie  liinc  (3  p.  100),  constituera  un  appoint  impor¬ 
tant  en  faveur  du  dia.gnostîc  d’ulcère. 

Au  contraire,  si  l’injection  n’est  suivie  que  d’une  .sécré¬ 
tion  peu  abondante,  lente  à  se  produire,  ne  renfermant 
pas  d’acide  chlorhydrique  libre,  ou  seulement  des  traces, 
on  pensera  fortement  au  cancer,. 

Katurcllement,  les  résultats  de  l’épreuve  devront  être 
sévèrement  confrontés  avec  les  données  de  l’examen 
clinique.  Xes  auteurs  se  demandent  si  ce  procédé  est 
supérieur  aux  autres  moyens  d’étude  de  la  sécrétion 
gastrique;  ils  pensent  que  les  chiffres  fournis  avec  les 
divers  repas  d’épreuve  soiit  toujours  inférieurs  à  ceux  que 
doniié  i’histamine  dans  i’ulcère. 

Malgré  les  quelques  inconvénients  protéiques  que  pré¬ 
sente  le  procédé  (réactions  générales  et  locales  après  la 
piqfirc),  l’épreuve  de  i’instainine  sera  mise  en  œuvre  avec 
le  plus  graîid  25roilt  dans  nombre  de  cas  litigieux  suscep¬ 
tibles  d’une  importante  sanction  thérapeutique. 

i’.  iil.AMOUTIEU. 

Accès  cj’âpnéë  avec  cyanose  et  mort  appa¬ 
rente  chéz  le  noiirrlssbri. 

■  Les  crises  de  cyanose  avec  arrêt  de  la  resjnration 
‘  s’bbscrveilt  surtout  chez  les  irrématurés  et  les  débiles. 
L’dhcËs  'd’dpüëe  avec  cyanose  et  mort  apparente  chez  le 
jlburrissbJi  né  à  terme,  présentant  un  poids  normal  et 
dpjiarëlllnient  dalii,  a  été  observé  et  décrit  par  Marfan 
qui  en  raïqjorte  une  scülc  observation.  Gardîîre  (Le 
Journ'al  dé  m'Mccüie  de  Lyon-,  20  février  1928)  a  pu  en  re¬ 
cueillit  deux  observations  analogues. 

I;â  syiiqitbniatdlogie  sé  caractérise  par  l’arrêt  btusque 
des  moUvciUciits  tcspiratôires,  la  persistance  des  piüsa- 
tibiis  'cardiaques  affaiblies  et  raleutieè;  un  état  cdniplet 
de  réëblUtibn  niilsculàire  et  une  cyanose  rapidement 
prdgfesSit-é. 

La  durée  de  l’aecès  varie  de  tiuclquhs  secondes  à 
deiix  du  tirbis.  lùinUtes.  11  sb  termine  par  Id  reprise  des 
liibUvomchtS  rc.SpiratoitcS  Soit  spontanément,  soit  à  la 
suite  de  lilantellvrcs  de  icspiratidii  artificielle;  Les  accès 
petivent  SC  répéter  un  gtiuid  nombre  do  fois;  à  intervalle 
rapproché  et  'disparaître  définitivement  ;  dans  d’autres 
tàS;  i’ab'c'ès  se  tetiuine  par  la  iiiort  rapide. 

L’dhsen'ce  de  ptiénoinènes  spasmbdiques  où  convulsifs 
petnlfet  de  'distinguer  l’accês  d’ apnée  dü  laryngospasme, 
d'e  la  tétânie,  des  convulsions;  Les  vérifications  anato¬ 
miques  ont  montré  qu’il  n'^istait  pas  de  lésion  car¬ 
diaque  iil  d’iiypèrtropiUe  du  thymus, 
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IyU  défaillance  transitoire  des  centres  rcsi^iratoires 
semble  la  plus  satisfaisante  des  exijlicatioiis  iiathbgé- 
niques  jusqu’ici  jnoposées  ;  elle  était,  dans  l’obscr  vatioii 
de  Marfan,  vraisemblablement  .sous  l’influence  de  l’iiérédo- 
.syiffiilis. 

Lé  traitement  consiste  dans  les  mouvements  de  rcsi)i- 
ration  artificielle,  l’einijloi  des  stiiiuilants  et  le  traitement 
de  riiérédb-sypliilis  lorsqu’on  peut  la  soùijçonner; 

P.  lll.AMOUTIER. 

Recherchés  expérimentales  sur  les  injections 
hüiléüëes  dans  le  tissu  sbus-cutané. 

L’iiijc'ction  d’iuiile  sous  lii  i)'cau  liosé  d’ihtércssdiits 
problèiil'eé  jibiir  le  biologiste.  Î;i’-:()N  et  IliiXRt  PiNnr 
(Kevue  de  médecine,  1927.  n"  9)  foili,  Uil  exiiosc  détaillé 
des  travaux  qu’ils  ont  effectués  .stir  ce  .sujet  i)ar  lit  mé¬ 
thode  cxjiérimentale  avec  l’aide  des  lechni(jul'.s  iiln-sio- 
logiqucs;  llistologiqucs  et  chimiques. 

l’our  CCS  auteurs,  l'huile  injectée  sous  la  i)ciui  ne  sé 
iésbrbc  que  Icnteniciit,  dit  bout  de  plusieurs  inois.  Cette 
résorption  est  liioiii.s  léiile  pbiir  certaines  huiles  ani- 
inales  (huile  de  chevdl)  que  iJbur  les  luiiles  végétales 
(huiles  d’olive,  d’oeillette,  d’aracliiddb). 

La  résofpiion  dé  l’iluilé  se  i'ail  ajirès  une  réaction 
hislologique  très  nidr'qfiée.  Le  jïlùs  Souvent,  on  eiiregistrè 
un  énkystenient  des  gouttelettes  huileuses  et,  ddiis  les 
parois  do  bes  kystes,  on  voit  des  ceUùles  nionbhUclééfes 
qui  semblent  jouer  un  rôle  actif. 

Cétté  réaction  liistbi’oglque  .s’dcb'dliiiiagnc  de  lilÙdifi- 
Câtioiis  bliinilques  de  l’huile;  qui  s’acidifie  Considérable¬ 
ment.  On  ireut  ainsi  jinrlér  d’üiic  digestion  locale  de 
l’huile,  avec  ini.s'é  eli  liberté  d’acides  gras. 

Les  substances  ajoutées  à  l’huile  se  résorbent  avec 
une  allure  qui  leur  est  irrojîre  : 

1“  L’huile  jjeut  se  résorber  totalement,  alors  que  la 
substance  annexée  iiersiste  -in  situ,  même  si  elle  s’y  trou¬ 
vait  dissoute  antérieurement  ; 

2°  La  substance  dissoute  peut  se  résorber  très  vite, 
en  quelques  heures  (camphre),  en  quelques  jôrifs  (iddb- 
forme),  alors  que  l’huile  ne  se  résorbe  que  lentement  ; 

30  Une  substance  combinée  à  l’huile  (iode)  ii’est  niide 
eu  liberté  qu’au  fur  et  à  mesure  de  l’attaque  de  l’huile  ; 

40  Une  substance  annexée  à  l’hiülé  iié  doit  pds  être 
capable  de  se  combiner  avec  i’acidé  gras  fbrine  aii  cours 
de  la  résorption  de  l’imUe  ;  certains  sels  de  blsinütli 
peuvent  ainsi  donner  naissance  à  des  savons  qui  lié  se 
résorbent  pas.  P.  Bi.am'ouïUîr. 

La  cause  de  la  mort  du  foetus  dans  l44  câël 

Le  Congrès  des  recherches  médicaics  jiratiqùès  Stlidi'c 
dans  line  plaquette  très  intéressante  (Medical  ité'seàrch 
Colmcil  by  Palmer  ü.  B  B.,  19^8),  les  causes  de  mdrt  dans 

144  . 

Dans  39  cas  d’abord  le  fœtus  était  macéré  ;  dans  99  cas 
il  était  mort  sans  macération,  et  dans  6  cas  le  iirodUit 
de  la  naissance  respira  quelques  secondes  où  quelques 

heures.  .  .  . 

l^armi  les  fœtus  macérés,  14,  soit  35,9  p.  100;  oui  .été 
reconnus  syphilitiques  pat  identification  dù  trëpoüêmé 
dans  les  tissus.  Parmi  les  25  restant,  li  peuvent  Etlê 
attribués  à  uiié  toxémie  maternelle  du  moment  'de  là 
grossesse,  en  particulier  à  l’albuminurie.  Dàns  ùii.  'cas,  là 
macération  paraît  dvie  à  un  trouble  cardiaque  matérncl. 
Dans  uii  autre  cas,  il  s’agit  iirobablemént  d’uué  üiàlfbr- 
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ination  fœtal'.’.  IJaus  lc.s  12  autres  cas,  la  cause  est 
douteuse,  mais  en  réalité,  une  fois  seulement  il  a  été  pos¬ 
sible  d’éliminer  ralbuminurie. 

Sur  les  yy  mort-nés  non  macérés  il  a  été  possible  par 
autopsie  d’affirmer  yi  lois  l’asphyxie.  Dans  55  cas  l’as¬ 
phyxie  seule  a  pu  être  décelée,  tandis  que  sept  fois  il 
y  avait  des  hémorragies  dure-niérienncs,  insuffisantes 
du  reste  à  expliquer  à  elles  .seules  la  mort.  Bans  3  cas 
l’asphyxie  remontait  avant  la  rupture  de  la  poche  des 
eaux.  Bans  73  p.  100  des  observations,  l’asphyxie  était 
certainement  la  cause  ultime  de  la  mort.  C’est  donc  ce 
facteur  qui  a  été  la  cause  lapins  fréquente  de  mort. 

Si  au  lieu  de  chercher  la  cause  ultime  on  s’attache  à 
l’étiologie  efficiente,  on  constate  que,  sur  yy  cas,  une  mala¬ 
die  maternelle  a  été  à  l’origine  des  troubles  26  fois,  une 
malformation  foetale  ou  une  maladie  dans  3  cas,  un 
accident  de  travail  dans  70  cas. 

Parmi  les  six  enfants  qui  ont  respiré  après  l’accou¬ 
chement,  quatre  fois  l’asphyxie  était  évidente  à  l’autopsie  ; 
deux  fois,  il  existait  des  hémorragies  intracraniemies 
témoignant  d'une  augmentation  de  pression  au  niveau 
de  la  tête.  La  recherche  du  tréponème  a  été  faite  dans  tous 
les  cas  de  macération  ;  elle'  a  donné  un  pourcentage  de 
cas  positifs  de  35, y  p.  100.  Bans  les  cas  de  fœtus  non 
macérés,  le  tréponème  n’a  été  rencontré  qu’une  fois.  Bans 
tous  les  cas  où  le  tréponème  a  été  constaté,  la  zone  de 
réserve  calcaire  du  cartilage  de  conjugaison  était  parti¬ 
culièrement  profonde  ;  il  n’y  avait  aucune  anomalie  dans 
les  autres  cas. 

B’ examen  histologique  du  placenta  montra  dans 
yy  cas  qu’il  n’existait  aucune  altération  révélatrice  d’une 
affection  maternelle  quelconque., 

MÙRIGO'I'  DK  Preigny. 

Crises  gastriques  tabétiformes  et  zona. 

Gastro-radiculite. 

Il  est  parfois  très  difficile  d’établir  un  diagnostic  pré¬ 
coce  entre  les  crises  gastriques  du  tabes  et  les  affections 
organiques  de  l’estomac.  Ce  n’est  que  par  un  examen 
neurologique  très  poussé  qu’un  peu  de  précision  peut 
se  faire,  et  c’est  à  ce  titre  que  les  observations  du 
B"^  Carlos  Bonorino  Udaondo  {Prensa  medica  Argen- 
tina,  février  lyeS)  présente  de  l'intérêt. 

Ba  première  observation  a  trait  à  un  homme  de  qua¬ 
rante-six  ans,  ancien  syphilitique  mal  soigné  qui  depuis  un 
an  présentait  des  crises  ga.striques  sans  horaire  fixe  s’ac¬ 
compagnant  de  sécrétion  acide  de  l’estomac  et  se  répétant 
presque  chaque  mois.  Bors  d’une  de  ces  crises  il  eut  une 
attaque  typique  de  zona  thoraciriue.  On  constatait  de 
plus  la  présence  d’une  anisocorie  avec  réflexes  normaux, 
une  tension  normale  et  un  cœur  de  limites  noniiales 
donnant  à  l’auscultation  une  légère  accentuation  du 
second  bruit  aortique.  B’examen  de  l’estomac  ne  révé¬ 
lait  rien  de  sqrécial  à  la  palj)ation  ni  à  la  radioscopie.  I,a 
réaction  de  Wassermann  était  positive.  I,a  seconde  obser. 
vation  est  celle  d’un  homme  de  trente-sept  ans  atteüit  en 
1921  d’un  chancre  syphiliticpic  et  dont  la  femme  eut  à  la 
suite  trois  fausses  couches  ;  le  début  de  l’affection  gas¬ 
trique  firt  marqué  par  des  douleurs  sans  horaire  parti¬ 
culier,  accompagnées  de  douleurs  dans  l’épaule  et  de  vo¬ 
missements  très  pénibles.  Be  traitement  gastrique  avait 
eu  peu  d’influence  sur  la  marche  de  son  affection.  On  cons¬ 
tatait  d’autre  part  la  présence  d’une  anisocorie  et  d’une 
parésie  de  l’iris  ;  de  l’aortite  et  une  augmentation  de 
la  tension  artérielle.  Ba  radiographie  ne  permettait  aucune 
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constatation  anormale  au  niveau  de  l’estomac  et  la 
formule  du  chimisme  gastrique  était  hypoacide.  Bym- 
phocytose  rachidienne  et  réaction  de  Wassermann  posi¬ 
tive  dans  le  sang. 

Bes^deux  cas  rapportés  par  l’anteur  sont  absolument 
identiques  et  peuvent,  semble-t-il,  être  rapportés  à  une 
gastro-radiculite,  diagnostic  qui  fut  du  reste  confirmé 
par  l’évolution  et  le  traitement  ultérieur  du  malade. 

Bans  les  deux  cas,  en  effet,  des  injections  de  cyanure 
et  d  iodo-bismuthatc  de  quinine  amenèrent  la  guérison 
du  malade. 

Miîrigo'T  de  I'riîigny. 

Traitement  de  l’asthme  anaphylactique  par 
les  injections  intradermiques  de  peptone. 

Be  Br  .Santiago  Grezzi  rapporte  dans  les  Annales  de 
la  haculté  de  médecine  de  Montevideo  (octobre  1927)  ses 
essais  de  traitement  d’asthme  anaphylactique  par  les 
injections  Intradermiques  de  peptone  suivant  la  méthode 
de  MM.  Pasteur  Vallery-Radot  et  Pierre  Elamoutier. 

Il  a  traité  7  asthmatiques  ;  dans  6  cas  il  y  avait  co¬ 
existence  ou  alternance  d’asthme  avec  de  l’eczéma  onde 
l’urticaire. 

Ba  peptone  employée  a  été,  comme  le  conseillent 
Pasteur  Vallery-Radot  et  Blamoutier,  une  peptone  à 
50  p.  100  et  les  doses  ont  été  de  i  dixième  à  5  dixièmes 
de  centimètre  cube.  Bes  injections  ont  été  faites  trois 
fois  par  semaine.  B’ auteur  a  fait  une  série  de  20  injections 
dans  6  cas.  Un  malade  a  reçu  45  injections  avant  d’obte¬ 
nir  unrésultat  satisfaisant.  Sur  7  cas,  l’auteur  a  enregistré 
6  succès. 

Il  a  noté  que,  quand  on  avait  fait  une  première  injec¬ 
tion  intradermique  à  uuurticarien,on  observait  une  aug¬ 
mentation  de  l’éruption  avec  disparition  du  prurit  dans 
les  minutes  suivantes.  Ce  phénomène,  d'après  lui,  doit 
être  en  relation  avec  le  choc  colloïdoclasique  produit  par 
la  peptone. 

P.  Beamou'TIER. 

Les  rapports  de  l'herpès  zoster  et  de  la 
varicelle. 

Cette  question,  qui  est  encore  actuellement  très  dis¬ 
cutée,  a  été  de  la  part  du  professeur  Pardo  CasTEEEO 
(Anales  de  la  Facultad  de  medicina  y  de  Pharmacia,  dé¬ 
cembre  1927)  l’objet  d’un  article  très  documenté  dont 
les  conclusions  sont  les  suivantes  ; 

Bes  deux  théories  en  présence,  unité  ou  dualité  des 
deux  affections,  n’ont  ni  l’une  ni  l’autre  de  preuves  irré¬ 
futables  à  mettre  en  avant.  Bes  preuves  ou  soi-disant 
preuves  cliniques  sont  sujettes  à  caution  et  les  expériences 
de  laboratoire  ont  donné  des  résultats  contradictoires. 
Bes  inoculations  de  contenu  des  lésions  de  varicelle  à  la 
cornée  du  lapin  ont  été  constamment  négatives,  tandis 
que  l’iiîoculation  des  vésicules  herpétiques  dans  les 
mêmes  conditions  donne  lieu  à  des  manifestations  patlio. 
logiques  caractéristiques.  Dans  le  cas  de  l’auteur,  l’ino¬ 
culation  du  contenu  d’une  vésicule  de  varicelle  a  donné 
lieu  chez  le  lapin  à  une  kératite,  mais  avec  un  retard 
qui  prouve  tout  au  moins  une  atténuation  du  virus, 
mais  au  point  de  vue  clinique  il  paraissait  s’agir  plutôt 
de  généralisation  d’herpès  que  de  lésions  de  varicelle. 
Bans  la  majorité  des  cas  cliniques,  les  malades  atteints 
d’herpès  zoster  n’ont  pas  donné  lieu  autour  d’eux  à__des 
éclosions  de  varicelle. 

MÉRIGOT  DE  ÏREIGNY. 


Le  Gérant:  J.-B.  BAIBBIÈRB 
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LA  FMARMACOLOGIË 
EN  1928  (î) 

M.  TIFFENEAU 

I.  —  Livres  et  manuels. 

Ee  Handbuch  der  expenmentelle  Pharmàhologie 
est  en  voie  d’acliè veulent  ;  après  la  mort  du  proies-  • 
seur  Hefîter,  seuls  les  tomes  I  et  II,  parus  de  igio 
à  1924,  étaient  aclievé.S.  Ea  direction  de  l'ouvrage 
fut  alors  confiée  au  sàvaut  pharmacologiie  de  Gœ- 
tiilgüe,  le  professent  Üeubher,  et  la  liremière  partie 
dii  tome  lll  put  paraître  eu  1927.  Ce  volmue  de 
'620  pages  comprend,  outre  les  généralités  sur  les 
actions  Dsmotiqües  et  sür  les  ions  hydrogène  et 
oiiiydryle,  déé  articles  très  détaillés  sur  lés  princi¬ 
paux  métalloïdes  :  Ualbgèiles,  par  Burgi  ;  Soufre,  par 
Heubher  ;  Séléniùnl  et  tellure,  par  Bohl  ;  Acides 
ciÜDrhydriqüe,  sülfüreüx  et  boriqiic,  par  Rost  ;  Arse¬ 
nic  et  ses  dérivés,  par  Hefîter  ;  Antimoine,  par  Wie- 
lànd  ;  Alcalis  et  alcalino-terreux,  par  Heubner. 
Deux  articles  sont  en  outre  consacrés  aux  substances 
difficiiernent  résorbables  et  aux  sucres  par  Bohl  et 
Heymann,  Il  ne  manque  plus  pour  achever  cet  ini- 
jiottant  ouvrage,  que  la  deuxième  partie  du  tome  III, 
qui  coüiprcndra  l’étude  des  divers  métaux  et  de  leurs 
dérivés. 

Ee  Traité  de  physiologie  du  professeur  Roger  a 
coifînieucé  de  paraître  chez  Masson,  Il  comporte  jus- 
qu’àprésCnt, quatre  volumes  (tomes  III,  IV,  VII  et  XI) , 
dont  quelques-uns  traitent  des  questions  de  phar¬ 
macologie  ;  tome  III  .•  Sécrétion  biliaire,  par  □liray 
et  Bavel;  Sécrétion  urinaire,  par  Rathery  ;  —  tomelV  ; 
Glandes  à  secrétion  interne,  pancréas  et  insuline,  par 
Hédon  ;  Surrénale,  par  Toümade  ;  'l'hyroïdc,  par 
Garnier  ;  —  tome  VII  :  Immunité  et  anticorps,  par 
Bordet  ;  Anaphylaxie,  pat  Besredka  ;  —  tome  XI  : 
Sécrétion  lactée,  pat  Borcliet. 

Eé  professeur  Richet  vieiit  de  faire  paraître  le 
tome  X  de  son  Dictionnaire  de  physiologie  (Alcan). 
Ce  tome  comprend,  entre  autres,  les  monographies 
suivantes  :  Eapin,  par  Gautrelet  ;  Eécithines,  par 
be’sgrez  ;  Eitliiuni,  par  H.  Biisquet  ;  Magnésium,  par 
Goiiiez  Ocana;  Manganèse,  Mercure,  par  M.  Tiffe¬ 
neau  ;  Métaux,  ]jar  îl.  Catdot  ;  Métaux  colloïdaux, 
par  R.  Dériaud  et  G.  Stodel  ;  et  Moelle  é])inière,  par 
Guillain  ét  Eatoche. 

Trois  livres  se  rattaclraut  à  la  pharuiacodÿnàinie 
ont  été  publiés  par  nos  coinpatriotes  :  Principes  de 
pharmacodynamie  de  HUgOmreneq  et  G.  Florence 

(i)  Cette  revue,  qui  ne  concerue  en  principe  que  les  luédica- 
luents  nouveaux  et  divers  travaux  de  piiariuacologie  de  l’année 
1927,  coiuporleni  égalciiient  quel([ufcs  IrUvaux  ou  produits  nou¬ 
veaux  se  rapportant  aux  années  1925  et  1926,  defaçon  à  ratla- 
bliér  eu  i|uelque  sorte  cette  revue  à  celle  qiii  a  pani  en  i92.t-25 
dans  le  liuüelin  de  thérapeutique.  Cotte  étude  ne  com])C)rtera 
pas  la  elütniothéiùpie,  les  antiseptiques  et  les  autheliuin- 
tliiijues  qui  seront  traités  eu  J92<). 
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(Masson  et  C*“)  ;  Jlcilmittel  der  organisclien  Chcinie 
und  HersteUung,  de  E.  FoUmeau  (traduction  alle¬ 
mande  de  Tennenbaum,  chez  VietVeg  Brunswick)  ; 
L’excilahilifé  en  jonction  du  temps.  La  chronaxie-, 
.sa  signijication,  sa  mesure,  de  E.  Eaiiicque.  Ces 
trois  livres  .sont  d  des  titres  divers  très  intéressants 
])oUr  le  pliatmacologuC  ;  les  deux  premiers  sont 
analysés  plüs  Idiii. 

Ee  fascicule  251  de  VAhderhalden’s  Hahdhuch  d. 
biol.  Arbeitsmethoden  (Abt.  IV,  Teil  7,  Ileft  7)  a 
enfin  paru  (Urbah  et  Schwarzenberg,  1928  sous  le 
titré  de  Zusammcnsiellung  dér  toxischen  und  leialen 
Do.sen  fur  die  gebrânchlisten  Gif  te  und  Versuchs- 
iiere  par  P.  Plnry  et  F.  Zernik.  Ce  fascicule,  très  im¬ 
portant  à  cause  des  documents  souvent  inédits  qu'il 
renferme  sur  les  doses  mortelles  de  nombreuses  subs¬ 
tances  définies,  a  camsé  une  certaine  déception  par 
suite  de  l'absence  totale  d’une  étude  détaillée  et  cri¬ 
tique  des  méthodes  de  détermination  de  la  toxicité. 
Cette  laciine  a  heureusement  été  comblée  par  un 
livre  que  vient  de  publier  le  Dr  BUrn,  collabora¬ 
teur  du  D*'  Dale  au  National  Institute  for  Medical 
Re.seatch  de  Eoiidres,  Methods  of  biological  Assay 
(J. -H.  Burn,  Humjfiirey  Milford,  Oxford  University 
Bress,  1928).  Comme  l’indique  son  titre,  ce  livre  ren¬ 
ferme  une  descriiîtiou  très  minutieuse  des  méthodes 
de  dosage  biologicpre  des  diverses  drogues,  notam¬ 
ment  :  les  digitalicpies,  rh}qrophy,se,  l’ergot  de  seigle, 
la  surrénale,  les  arsénobenzols,  etc.  Il  contient  en 
outre  nue  étude  détaillée  des  méthodes  de  détermina¬ 
tion  de  la  toxicité  j^our  les  divers  animaux  de  labo¬ 
ratoire. 

Ee  professeur  Houben  a  entrepris  une  publication 
importante  qui  promet  d’être  le  complément  du 
Priedlânder  eu  ce  qui  concerne  les  substances  chi¬ 
miques  médicnmenteu.ses  :  Fortschritte  der  Heilsiofj- 
Chemic. 

Signalons  enfin  la  sixième  édition,  parue  en  1927, 
de  Arzucimittel  Synthèse  de  Sig.  l''ninkel  (Springer, 
Berlin). 

Depuis  novembre  1927  nous  possédons  en  langue 
française  une  Revue  de  pharmacologie  et  de  théra¬ 
peutique  expérimentale  publiée  par  Raymoud-Ha- 
met  ;  cette  publication,  qui  comprend  des  mémoires 
originaux  et  un  index  parfaitement  cla.s.sé  de  tous 
les  travaux  conceruaut  cliacuiie  des  substances 
étudiées  au  point  de  vue  de  la  pharmacologie  ou  de 
la  tliérapeuticpie  expérüiieutalej  comble  une  lacune 
en  ce  qui  concerne  la  bibliograjfiiie  ])harinacolo- 
gique  de  langue  française.  On  sait  qu’en  langue 
anglaise  et  allemande  cette  bibliograifîiie  est  faite 
par  diverses  publications  :  Chemical  Abstracts, 
Chemisches  Zentralblatt  et  Berichte  über  die  gcs.  Phy- 
siol.  U.  cxp.  Pharmakol.  (Abtheiluiig  B).  Toutefois, 
comme  nous  l’avons  conseillé  dès  le  début  à  son 
fondateiir,  cette  œuvre,  pour  rendre  pleiiiemeiit  ser¬ 
vice  aux  chercheurs,  devrait  être  exclusivciiienl 
consacrée  à  l’Index  et  à^des  revues  de  ])harniaeologi(' 
concernant  surtout  les  grands  ]iroblèmes  de  doc¬ 
trine. 
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A  l’iiistar  des  pharmacologues  allemands  et  amé¬ 
ricains  qui,  depuis  plusieurs  années  déjà^  ont  cons¬ 
titué  des  sociétés  avec  une  réunion  annuelle,  les 
pliannacologues  japonais  ont  également  fondé  une 
Société  de  pharmacologie  japonaise  qui  a  tenu,  à 
Tokio,  le  i®''  avril  1927,  sa  première  réunion  sous  la 
présidence  du  professeur  Nayaski.  A  cette  réunion, 
près  de  60  communications  et  démonstrations  ont 
été  faites  (i),  témoignant  de  l’activité  considérable 
des  laboratoires  de  jjharmacologie  japonais. 

Tl  convient  d’ailleurs  de  noter  que  la  Société  de 
])harmacologie  japonaise  groupe  15  instituts  et 
9  laboratoires,  soit,  au  total,  24  organismes  indépen¬ 
dants  répartis  dans  les  diverses  villes  de  l’empire. 

b’activité  de  cette  société  se  manlfe.ste  non  seule¬ 
ment  dans  .ses  i)ublications  notamment  «Abstracts 
of  pharmacolog.  papers  in  J apon  1925  »  et  dans  ses 
réunions,  mais  encore  dans  des  créations  comme 
celle  qui  vient  d’être  annoncée,  d’mi  institut 
pour  l’étude  des  hormones,  doté  par  cette 
société  et  .spécialement  affecté  à  la  documenta¬ 
tion  pour  la  question  des  hormones.  T^a  pharma¬ 
cologie  française,  qui  ne  peut  opposer  à  un  tel 
mouvement  qu’une  chaire  à  la  Faculté  de  Paris  et 
une  charge  de  cours  à  la  Faculté  de  Strasbourg,  se 
trouve  dans  une  position  bien  effacée  vis-à-vis  de  la 
pharmacologie  japonaise  et,  d’une  façon  générale,  de 
la  pharmacologie  à  l’étranger  où  chaque  imiversité 
possède  en  effet  au  moins  une  chaire  de  pharmacologie. 

*11.  —  Théories  et  questions  générales. 

Conditions  physico-chimiques  des  actions 
pharmacologiques.  —  b’influence  des  conditions 
physiques  est  devenu  un  des  problèmes  théoriques  les 
plus  importants  de  la  phannacodynamie.  Parmi  ces 
conditions,  le  coefficient  de  solubilité  dans  l’eau  ainsi 
que  dansle  sang  et  lesérum  (2) ,  le  coefiicieut  départagé 
entre  l’eau  et  les  lipoïdes  ainsi  que  la  tension  superfi¬ 
cielle  restent  parmi  les  plus  étudiées.  Nous  verronsplus 
loin  en  effet  que  toute  étude  tliéorique  des  anestlié- 
siques  et  des  hypnotiques  comporte  toujours  la  déter¬ 
mination  de  ces  divers  facteurs.  Latensionsuperficielle 
notamment  a  conduit  à  des  résultats  extrêmement 
importants,  non  seulement  en  ce  qui  concerne  le  rai- 
forcement  des  effets  biologiques  par  suite  d’une  péné¬ 
tration  améliorée,  comme  c'est  le  cas  pour  certains 
poisons  convulsivantscommelastryclmine  (3),  pour 
des  paralysantsmusculaires  commele  curare  (4),  pour 
des  anesthésiques  comme  certains  glycols  (5)  ou 

(1)  Procecdings  oj  thc  japaiicse  phcirm.  Soc.  {Japaiiesc.  J. 
of  med.  Sciences,  IV,  Pharm.,  1927,  t.  I). 

(2)  Nicloux  C.  R.  Soc.  biol.,  .1927,  t.  XCVII.  p.  1553, 1557, 
1718, 1720;  Id.,  1928,  t.  XCVIli,  p.  229, 1544. 

(3)  POKTIER  et  1,01>EZ  I,0MB.\,  C.  R.  SoC.  biol.,  I922, 
t.  I,XXXVU,  p.  1165. 

(4)  Kofler  et  Fischer,  Arch.  f.  exp.  Path.  u.  Pharm.,  1926, 
t.  CXVI,  p.  35. 

(5)  XHTENEAU  et  ÏORRÈS,  C.  R.  Ac.  Sc.,  1924,  t.  CbXXVIII, 
p.  237- 
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même  le  sulfate  de  magnésie  (6)  ;  mais  également 
en  ce  qui  concerne  la  nature  même  des  propriétés 
physiologiques  qui  peuvent  être  modifiées  et  même 
inversées.  Asher  a  observé  en  192O  que,  sous  l’in¬ 
fluence  des  sels  biliaires,  le  cœur  de  grenouille  répond 
d’une  manière  inverse  à  l'action  des  poisons  ;  par 
exemple  l’atropine,  au  lieu  de  paralyser  le  vague, 
l’exci£e  (7).  Pensant  qu’il  s’agit  d’une  action  de  ten¬ 
sion  superficielle,  A.sher  (8)  a  eu  l’idée  d'examiner 
d’autres  substances  comme  l’alcool  caprylique  qui 
abaisse  la  tension  et  qui,  à  des  dilutions  extrême¬ 
ment  faibles,  tout  en  exerçant  sur  le  cœur  de  gre¬ 
nouille  une  action  dépres.sive,  provoque  un  renver- 
.sement  de  l’action  de  l’atropine  sur  le  vague  ;  même 
après  plusieurs  lavages  uiu  cœur,  l’action  excito- 
vagale  de  l’atropine  persiste  encore  ;  elle  ne  disparaît 
qu’après  mi  temps  assez  long.  Par  contre,  avec 
d’autres  alcools  comme  l’alcool  amylique  et  capry¬ 
lique  de  très  faible  activité  tensio-capillaire,  un  tel 
renversement  n’est  pas  observé. 

Un  autre  aspect  de  la  question  des  conditions  phy¬ 
sico-chimiques  dans  les  réactions  pharniacodynami- 
quessur  les  organismes  vivants  résulte  de  l’application 
de  la  théorie  de  Nernst  aux  phénomènes  biologiques. 

D’après  cette  théorie,  l’excitation  d’un  tissu  ou 
organe  par  tm  courant  électrique  est  due  au  change¬ 
ment  de  la  concentration  saline  sur  la  membrane  ou, 
en  d’autres  termes,  à  im  changement  dans  les  diffé¬ 
rences  du  potentiel  préexistant  dans  les  ti.ssus.  Quand 
on  détermine  quels  sont  les  plus  petits  courants  sus¬ 
ceptibles  de  produire  l’excitation  d’un  nerf  ou  d’mi 
muscle  et  qu’on  examine  la  polarisation  produite 
sur  une  électrode,  on  constate  que  celle  ci  est  la 
même  dans  chaque  cas. 

On  sait  que  la  polarisation  sur  une  électrode 
métallique  croît  en  proportion  de  l’intensité,  mais 
décroît  proportionnellement  à  la  racine  carrée  du 
nombre  de  cycles  du  courant;  autrement  dit,  tous 
les  courants,  pour  lesquels  le  rapport  Intensité 
sur  racine  carrée  du  Nombre  de  cycles  est  cons¬ 
tant,  produisent  la  même  polarisation.  Sur  l’être 
vivant,  il  a  été  constaté  que  pour  tous  les  courants 
qui  sont  juste  suffisants  pour  produire  l’excitation 
le  rapport  ci-dessus  est  constmit.  Cette  relation 
fondamentale  est  donc  beaucoup  plus  qu’une 
théorie,  au  sens  usuel  du  mot,  c’est  un  des  faits 
les  mieux  acquis  de  la  biologie. 

Des  différences  de  potentiel  électrique  dans  les 
tissus  jouent  donc  un  rôle  vital  par  excellence.  Or, 
ces  différences  de  potentiel  ne  peuvent-elles  pas  être 
provoquées  au  niveau  des  éléments  cellulaires  lorsque 
les  poisons  y  pénètrent  ou  s’y  étalent? 

Tel  est  le  problème  que  s’est  posé  Beutner  dans 
l’étude  d’une  série  de  poisons,  alcaloïdiques  ou  non, 
sur  un  système  cellulaire  artificiel  susceptible  de 
présenter  des  variations  de  force  électromotrice 

(6)  Kofi.er  et  Fischer,  Arch.  f.  exp.  Path.  u.  Pharm.,  1928, 

t.  exxx,  p.  319. 

(7)  Asiier,  Schveü.  med.  Woch.,  1926,  t.  XXXVIII. 

(8)  Asher  et  Scheinfinkee,  Klin.  Woch.,  1927,  t.  VI,  p.  23. 
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mssurables.  Il  a  étudié  à  cet  égard  une  difEérence  de  valeur  réelle  de  la  dose  mortelle  d'une  subs- 


potentiel  artificielle  qui,  dans  une  certaine  mesure, 
ressemble  à  celles  qui  existent  dans  les  tissus,  celle 
qui  se  produit  à  la  limite  des  deux  liquides  suivants 
non  miscibles  :  nitrobenzène  contenant  lo  p.  loo 
d’acide  oléique  et  solution  de  ClNa  légèrement  alca- 
linisée  i^ar  du  savon.  Lorsqu’on  ajoute  des  traces 
d’un  sel  d'alcaloïde  à  la  solution  aqueuse,  la  diffé¬ 
rence  de  potentiel  cliange  considérablement. 

Beutner  (i)  a  été  amené  ainsi  aux  deux  conclu¬ 
sions  principales  suivantes  : 

1°  T/additioii  de  divers  alcaloïdes  (adrénaline, 
atropine,  morphine,  etc.)  à  la  dilution  de  i  millio¬ 
nième  amène  une  diminution  considérable  de  la 
force  électromotrice.  Les  anesthésiques  ou  hypno¬ 
tiques  non  alcaloïdiques  sont  sans  effet. 

20  Conformément  à  la  théorie  de  Nernst,  un  chan¬ 
gement  de  différence  de  potentiel  en  quelques  régions 
du  tissu  vivant  ou  encore  un  changement  dans  la 
concentration  ionique  de  la  membrane  peuvent 
être  considérés  comme  la  cause  de  l’excitation. 

Dans  un  autre  ordre  d’idées,  l’apxffication  aux 
phénomènes  pharmacodynamiques  des  notions  de 
thermod3mamique  a  pennis  d’üitroduire  dans  les 
réactions  biologiques  produites  par  les  médicaments 
la  notion  de  la  loi  d’action  de  masse.  Clark  (2)  a  pu, 
en  étudiant  les  effets  de  l’acétylcholine  sur  le  cœur 
de  grenouille,  établir  que  cette  loi  s’applique  bien  à 
l’action  pharmacodynamique.  D’après  lui,  cette 
action  résulte  d’une  réaction  monomoléculaire  ré¬ 
versible  entre  la  drogue  et  quelques  constituants 
situés  dans  la  cellule  ou  à  sa  surface.  Il  a  même  pu 
établir  les  rapports  numériques  entre  les  molécules 
de  cette  surface  et  les  molécules  d’acétylcliolme. 

Tout  récemment  encore  le  mécanisme  intime  de 
l’action  médicamenteuse  a  pu  être  serré  d’assez  près 
en  ce  qui  concerne  les  divers  stades  de  cette 
action.  C’est  ainsi  que  Fischer  (3)  a  pu,  eu  étudiant 
l’action  des  glucosides  digitaliques  sur  le  cœur  isolé 
de  grenouille,  décrire  trois  phases  dans  l’intoxication 
.  par  la  digitaline  (digitoxine)  :  une  phase  de  mem¬ 
brane  dont  la  durée  est  à  peu  près  de  quelques  se¬ 
condes  et  qui  est  réversible  ;  une  phase  de  fixation 
qui  est  irréversible,  qui  correspond  à  l’arrêt  tonique 
etdontdépend  finalement  la  phase  d’action  définitive. 

Règles  générales  pour  la  détermination 
de  la  toxicité.  —  Burn,  dans  son  Manuel  d’essais 
biologiques,  etTrevan  (4),  dans  diverses  publications, 
ont  formulé  des  règles  générales  pour  la  détermina¬ 
tion  de  la  toxicité  en  se  basant  à  la  fois  sur  les  meil¬ 
leures  conditions  de  l’expérimentation  physiolo¬ 
gique  et  sur  les  données  les  plus  sûres  du  calcul  des 
statistiques  (5). 

(1)  K,.  Biîuiner,  'J.  0/.  l’haniiuc.  a.  cx/i.  Thcmti.,  1927, 
t.  XXXI  1).  305. 

(2)  A.  J.  Ci,.4KK,  J.  0/  Physiol,  1926,  t.  Cu,  p.  530  et  547. 

(3)  Hans  Fischer,  Arch.  /.  exp,  Pallwl.  11.  PImnii.,  192», 
t.  eXXX,  p.  III. 

(4)  'Frevan,  Proc,  oj  Ihc  Royal  Soc.,  1927,  l.  CI,  p.  .483. 

(5)  Elderton,  Primer  of  statistic,  Black,  Boiidres,  1923. 


tance  domiée  est  exprimée  par  le  chiffre  qui  repré¬ 
sente  la  moyenne  des  doses  mortelles  obtenues  dans 
un  grand  nombre  d’expériences  identiques  (plusieurs 
centaines  pour  certains  auteurs).  Cette  valeur  est 
caractéri.sée  par  son  invariabilité.  lîn  effet,  elle  ne 
change  pas  si  on  la  calcule  à  nouveau  en  ajoutant  les 
résultats  d’un  grand  nombre  de  nouvelles  expé¬ 
riences  rigoureusement  semblables.  Cependant, 
connue  il  n’e,st  lias  toujours  possible  d’opérer  sur  un 
aussi  grand  nombre  d’animaux,  on  a  proposé  d’utili¬ 
ser  la  notion  de  «  l’écart  type  moyen  »  qui  représente 
les  erreurs  moyennes  que  l’on  est  susceptible  de 
conunettre  lorsqu’on  restreint  le  nombre  des  essais 
et  qui  se  calcule  comme  suit. 

Soit  n  le  nombre  d’expériences  effectuées,  d  la 
moyenne  des  do.ses  mortelles  obtenues  dans  les 
n  expériences.  L’écart  type  moyen  E  e.st  donné  par  la 
formule  : 


Lorsque  E  est  connu  au  cours  des  déterminations, 
on  peut,  dans  une  série  de  n  dosages,  donner  di¬ 
verses  valeurs  de  la  dose  mortelle  :  ±  3  E,  qui  n’est 

sujette  à  erreur  qu’une  fois  sur  370  cas,  tandis  que  la 
valeur  lï  ±  2  E  y  est  sujette  i  fois  sur  21  et  la 
valeur  lï  ±  E  i  fois  sur  3.  De  plus,  grâce  à  la  con¬ 
naissance  de  l’écart  moyen,  on  peut  par  le  calcul 
distinguer,  d’une  iiart  les  cas  où  la  détermination 
est  exacte,  et,  d’autre  part,  s’il  y  a  une  erreur  due  à  la 
susceptibilité  individuelle  des  animaux.  - 

III.  —  Anesthésiques  généraux. 

A.  Anesthésiques  par  inhalation.  —  Ces  anes¬ 
thésiques  se  rangent  en  deux  groupes  distincts  : 
les  anesthésiques  gazeux  et  les  liquides  volatils. 

a.  Dans  le  groupe  des  anesthésiques  gazeux  qui 
ne  compraiait,  jusque  vers  1920,  que  le  protoxyde 
d’azote  et  qui  s’est  enriclii  dans  ces  dernières  années 
des  gaz  non  saturés  en  C^  et  C“,  acétylène,  étliylène, 
propylène,  aucune  nouvelle  substance  n’a  été  mtro- 
duite  en  thérapeutique.  Le  propylène  ne  semble  pas 
avoir  été  adopté,  sans  doute  à  cause  de  la  difficulté 
de  l’avoir  pur,  mais  l’étliylène  et  l’acétylène,  dont  la 
toxicité  est  à  peu  près  nulle  et  les  actions  secondaires 
insignifiantes,  ont  conservé  leurs  partisans. 

Wieland  et  Gauss  (6),  depuis  1922,  sont  restés 
fidèles  à  l’acétylène  (narcylène),  dont  les  inconvé¬ 
nients  seraient  compensés  par  les  avantages  :  anes¬ 
thésie  produite  rapidement  et  disparaissant  de 
même,  absence  de  lésions  organiques,  etc. 

Luckhardt,  Heiidcrson  (7)  semblent  iiréférer 
l’éthylène  et  tout  récenunent  Killiaii  (8),  estime  que, 

(b)  l'.AUSS,  Klin'.  Il-’oc/i.,  1928,  l.  VII,  j>.  913. 

(7)  llENUHRSON,  (.'««.  mcd.  As.w.  J.,  1927,  t.  XVIJ,  1>.  1158. 

(8)  Killian,  Arch.  j.  klin.  Chiiii,,  1927,  t.  CXLVII,  p.  503. 
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dans  le  choc  opératoire,  l’étliylène  et  l’acétylène 
doivent  être  préférés  à  l’éther  et  an  chloroforme. 
Quant  au  protoxyde  d’azote  (.j),  il  a  conservé  en 
France  tous  ses  inotagonistes  (2).  vSans  doute,  il 
faut  recomiaître  avec  Lucas  et  Henderson  que 
ce  gaz  n’est  pas  aussi  profondément  anesthésique 
que  P.  Bert  l’avait  signalé  ;  sans  doute  aussi  con¬ 
vient-il  de  noter  qu’aucun  de  ces  trois  gaz  iidiala- 
toires  n’est  .suscei^tible  à  lui  seul  de  produire  l’anes¬ 
thésie  chirurgicale  jrarfaite  avec  disparition  complète 
des  réflexes  et  résolution  musculaire  totale,  qu’ils 
entraînent  en  outre  du  trismus  des  maxillaires,  des 
contractions  abdominales  et  parfois  de  la  salivation, 
mais  ces  gaz  l’emportent  le  plus  souvent  par  leurs 
avantages  incontestables  :  rapidité  de  l’anesthésie 
et  du  retour  à  l’état  normal,  absence  d’actions 
secondaires.  Toutefois  il  est  préférable  de  faciliter 
l’anesthésie  par  une  injection  préalable  de  morphine 
et  de  la  renforcer  au  cours  de  l’intervention  x^ar  iiüia- 
1  ation  d’un  ^leu  d’éther. 

h.  Dans  le  groupe  des  liquides  volatils,  à  côté  du 
chloroforme,  de  l’éther  et  du  chlorure  d’éthyle  (3) 
dont  chacun  coimaît  les  avantages  mais  aussi  les 
inconvénients,  les  dérivés  clilorés  anesthésiques  «  mi¬ 
neurs  »  tels  que  le  chlorure  de  métliylène  ou  soles- 
tliine  (4)  conservait  leurs  indications  et  leurs  dé¬ 
fenseurs  xiour  les  interventions  de  courte  durée  ; 
mi  de  ces  dérivés  clilorés  vient  d’être  introduit  à 
nouveau  en  thérapeutique,  le  dichlorène  (Albrecht) 
ou  dichloroéthylène  CHCl  =  CHCl  dont  l’emploi 
en  anesthésie  avait  déjà  été  envisagé  en  1907  jiar 
Villiger.  Ce  comp)osé  existe,  coimne  Chavaime  l’a 
montré.dexiuis,  sous  deux  formes  isomériques  cis  et 
trans,  bouillant  l’une  à  480,  l’autre  à  Go». 

HCCl  HCCl 

HCCl  CICH 

Cis-dichloioétliylèiie  'rrau.s-cliclilorüétlij'lèiie 

l^b.  48°.  Kb.  Oo». 

■  Figler  et  Ringel  (5),  dans  le  laboratoire  du  jiro- 
fesseur  Hans  Mayer,  ont  montré  que,  de  ces  deux 
formes,  la  cis  est  la  moins  nocive,  d’où  son  adoption 
par  Albrecht  qui  avait  déjà  emxiloyé  auparavant  le 
mélange  des  deux  formes  (6) .  Signalons  que  l’anes¬ 
thésie  à  l’éther  jieut  être  renforcée  soit  par  un  sédatif 
des  centres  comme  les  sels  de  magnésium  (Stàrlin- 

(1)  Kisiiuîr  et  Mugge  ont  comparé  N“0  et  C“H“  d’après 
car  action  dépressives  Sur  certains  réllcxes  et  d’après  leurs 
SoIubilité-s  dans  l’eau  et  dans  l’huile;  le  second  l’emporte  sur  le 
premier.  (Arch.  exp.  Palh.  11.  PImrm.,  1927,  t.  CXXVI, 

p.  20.)  ). 

(2)  Cadenat,  Desmaresi,  de  Martel,  Heixz-Bover, 
I,.\l)nÉ,  I.ARDENNOIS,  etc. 

(3)  Gault  a  publié  des  considérations  sur  ranesthesic 
générale  du  chlorure  d’élhyle  dont  il  relate  plus  de 
15  000  cas  sans  accident  {Presse  mciUcale,  novembre  1927, 
p.  i.-î8=). 

{.|)  llEXELMANN,  jVÜIwIl.  flU’ll.  U’ocll.,  I927,  t.  bXXV,  p.  88. 

(5)  Chavanne,  Bii//.  Soe.  cliim.  belge,  l.  XXVI, p,, 287, 1912. 

(6)  KiGLEU  et  Ringel,  Zcilschrift  f.  gcs.  cxp.  Med.,  1923, 
t.  XXXVII,  p.  429- 
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ger),  soit  par  mr  dérivé  barbiturique  comme  le  per- 
noctone  (7).  Enfin  un  excitant  resx>iratoire  comme  le 
gaz  carbonique  peut,  à  dose  suffisante,  doubler  le 
volume  inspiré  et  permettre  de  réduire  de  50  ji.  100 
et  iflus  la  quantité  d’éther  ou  de  chloroforme  dans 
l’air  in.sxnré  (8). 

B.  Anesthésiques  par  la  voie  veineuse  ou  la 
voie  rectale.  —  Nous  avons  déjà  signalé  dans  notre 
revue  en  1924  [Btill.  de  Thérapeutique)  les  anesthé¬ 
sies  réalisées  jiar  divers  dérivés  chlorés  ou  barbitu¬ 
riques  administrés  soit  par  la  voie  intraveineuse 
(chloral,  chloralo.se,  barbituriques),  soit  x>ar  la  voie 
rectale  (éther).  On  a  xiroxio.sé  récemment  l’anesthésie 
jiar  la  voie  rectale  au  moyen  d’une  substance  voisiné 
du  cliloral,  l’alcool  tribromoétliylique  CBr^-CH^OH, 
découvert  par  WilLstactter.  Cette  substance  s’em- 
Xiloie  à  la  dose  de  7  à  15  centigrammes  par  kilo, 
soit  au  total  environ  4  à  9  grammes  xiour  un  adulte 
de  60  kilogrammes.  Cette  méthode,  qui  comporte  les 
risques  d’une  action  irritante  sur  la  muqueuse  rec¬ 
tale,  ijrésente  tous  les  avantages  que  comportent 
les  anesthésies  au  chloralo.se  :  sommeil  d’une  durée 
de  quelques  heures  avec  ane.sthésie  jiliis  ou  moins 
jDrofonde  suivant  la  dose  ;  elle  nécessite  toutefois 
mie  grande  surveillance  du  malade  et  une  posologie 
individuelle  (9),  et  elle  comporte,  elle  aussi,  certains 
dangers  (10).  On  peut  d’ ailleurs  réaliser  mie  anestliésié 
mixte  en  combinant  l’administration  rectale  de 
l’avertine  à  l’injection  intraveineuse  d’un  barbitu¬ 
rique  (il).  Mais  que  ce  soit  par  l’une  ou  l’autre 
méthode,  il  faut  recomiaître  avec  Lœwe  (12)  que 
ces  procédés  d’anesthésie  rapides  si  tentant  pour 
le  chirurgien,  font  intervenir  de  véritables  hypno¬ 
tiques  dont  l’action  est  très  ra^iide,  il  est  vrai  (à 
cause  de  la  voie  d’introduction),  mais  doiitles  effets 
se  jirolongent  au  delà  du  tcuqis  nécessaire  et  dont 
surtout  on  ne  peut  débarrasser  l’organisme  comme 
on  le  fait  avec  les  anesthésiques  volatils. 

IV.  —  Anest)iésiques  locaux. 

A.  Méthode  de  détermination  du  pouvoir  anes¬ 
thésique.  —  Cardot  etRégiiicr  { 1 3)  ont  proxiosé  d’ap- 
ifliquer  les  méthodes  chronaximétriqiies  à  l’étude  du 
Xioüvoir  anesthésique  non  jiliis  seulement  sur  le  nerf 
moteur,  mais  sur  le  nerf  sensitif  de  la  grenouille. 

Les  excitations  ré^iétées  se  font  au  moyen  du  cy¬ 
lindre  à  came  de  L.  Laxiieque,  et  le  test  clioisi  est  le 
mouvement  de  la  xiatte  ox^xiosée.  Le  reste  de  la  tecli- 
nique  est  analogue  à  celle  emxfioyée  xiour  le  nerf  mo- 

(7)  I.IÎSSINO,  D.  Med.  Woch.,  1927,  t.  LIV,  p.  312.  Bumm, 
Klin.  Woch.,  1927,  t.  6,  p.  725. 

(8)  Deckers,  ArcU.  int.  phiirmacol.,  1926,  t.  XXXI,  p.  371. 

(9)  II.  Kohliîr,  d.  mcd.  Woch.,  1927,  t.  LIV,  p.  178.  — 
Glasner,  Münch.  mcd.  Woch.,  1927,  t.  I.XXIV,  p.  1835. 

(10)  C.  .Sciii.ENEZ,  Zenir.,  1927,  t.  LXVIII,  p.  671. 

(11)  Kufinger,  Klin,  Woch,,  1928,  t.  VII,  p.  913. 

{12)  Lœwe,  Klin.  Woch.,  1927,  t.  VI,  p.  1848. 

(13)  Cardot  et  Régnier,  C.  R.  Soc.  biol.  1928,  t.  95,  p.  1247 
{J.  do  Pathol,  cl  de  Physiol,  gcn.,  1927,  t,  XXV,  p.  37,  1927, 
a- 1). 
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teur,  mais  on  doit  recourir  à  des  doses  au  moins 
dix  fois  jdns  faibles.  L’action  des  anesthésiques  lo¬ 
caux  sur  les  nerfs  sensitifs  revêt  un  caractère  jiarü- 
culier  et  l’ordre  dans  lequel  se  rangent  ces  substances 
peut  ne  pas  être  le  même  que  par  rajijjort  à  l’action 
sur  le  nerf  moteur. 

B.  Recherches  synthétique'.  —  Ces  travaux 
sont  toujours  panni  les  plus  aiïectionnés  des  chi¬ 
mistes  qui,  sans  doute,  sont  tentés  par  la  facilité 
que  présente  le  contrôle  physiologique  sommaire, 
des  anesthésiques  locaux.  Ces  .substances  peuvent 
être  groupées  en  trois  séries  : 

Les  éthers  benzoïques  d’aminoalcools  (t}q)e  co¬ 
caïne),  les  éthers  aminobenzoïques  d’alcools  divers 
(type  anesthésine),  enfin  les  amines  simples  ou  les 
amino-alcools  non  benzoylés. 

I.  Ethers  benzoïques  ou  aminobenzoïques  d’ami¬ 
noalcools.  —  Dans  cette  série,  les  recherches  se  ré- 
jîartissent  en  deux  groupes  suivant  qu’il  s’agit  d’ami¬ 
noalcools  .1.2  (type  stovaïne  et  novocaïne)  ou 
d’aminoalcools  .1.3  (type  apothésine) . 

a.  Dérivés  DES  amino/U.coods.  i  .2.  —  C’est  sur¬ 
tout  sur  le  type  de  la  novocaïne  que  l’on  s’est  efforcé 
de  préparer  denouveauxdérivés,  soit  qu’on  susbstitue 
aux  deux  éthyles  fixés  à  l’azote  d’autres  radicaux 
alcoyles,  par  exemple  deux  butyles  normaux  on  se¬ 
condaires,  deux  isoamyles  (i)  ou  encore  un  butyle 
et  mr  allyle  (2). 


NI-P.C'.HCCO^CH^.CHSNRR' 

(R  et  R'  étant  des  radicaux  butyles,  amyles  ou  allyle.») 


NU»  _ 

I  Cli: 
eu-  —  c 

uTn 

Dérivé  du  (i-pipéridylc:irbi 
(.Sandboni  et  Marvel). 


soit  qu’on  substitue  un  ou  deux  radicaux  à  la 
fois  sur  le  CH^  porteur  de  la  fonction  aminée  : 

XIIL  C»Hb  CO2 .  CH2 .  CH  (R)  -N(C2H5)=. 

Dans  ce  dernier  groupe  rentre  le  ÿ-aminoben- 
zoate  de  «-diéth}dammo.2.méthyl.4.pentanol.T  ou 
diéthylleucinol  (5)  : 

NH2  .CH-D  .C02  .CH2  .CHfC^H  ’)  .N(C=H®)2 

Ce  produit,  préparé  par  la  firme  Sandoz  (Bfde), 
est  livré  non  pas  à  l’état  de  chlorhydrate,  mais  d’un 
.sel  de  l’acide  méthane  sulfonique  .sous  le  nom  de 
S.  F.  107.  D’après  Winterstein,  sa  toxicité  est  plus 
faible  que  celle  de  la  cocaïne,  mais  environ  deux  fois 
et  demie  ])lus  forte  que  celle  de  la  novocaïne,  toute¬ 
fois  elle  est  plus  active  que  cette  dernière  (6). 

Les  éthers  benzoïques  (et  non  aminobenzoïques) 
des  aminoalcools .  1 . 2  à  fonction  alcool  secon¬ 
daire  ou  tertiaire,  comme  l’est  la  stovaïne,  peuvent 
être  rattachés  à  ce  groupe.  Mamiich  et  Brida 
Schmidt  (7)  en  ont  étudié  quelques-mis  dérivant  de 
l’anéthol,  de  l’isométhyleugénol  et  de  l’isosafrol 
Ils  répondent  à  la  formule  suivante  : 

C'IF  .COLCH(CH»).CH(Ar)  .-X(CH»,2 


par  exemple  également  les  deux  extrémités  d’une 
chaîne  qui  se  ferme  sur  l’atome  d’azote  (3)  ou 
même  une  seule  extrémité  d’une  chaîne  qui  se  fixe  par 
l’autre  extrémité  sur  le  carbone  voisin  (4). 

NH2  -  CHB  —  COO 

I  CH^ _ CH2 

CH2  -  CH=  —  N 

CIF  CH= 

Dérivé  du  pyrrolidino-éUianol 
(Supnienski). 


MF  -  CID  —  COO 

I 


CI-F _  CH= 


Cir-  -  CI-F  -  N  /  ^CH“ 

CI-F  CIF 

Dérivé  du  pipéridino-éthanol 
(Sacks) . 


(1)  J.  Sacks,  Jouni.  Lab.  clin,  med.,  1927,  t.  XIII,  p.  281. 

(2)  Supnienski,  Roczniki,  Chemp,  i<)27,  t.  VII,  p.  163 
(Voy.  également  Sacks,  ci-dessus). 

(3)  J.  Sacks,  toc.  cil. 

(/))  Sandborn  et  Makvei,,  /.  0/  Am.  clicm.  Soc.,  i()27, 
t.  L,  p.  .5G3.I,a  Dolmlinc,  dont  les. propriétés  ancstliésiqucs  ont 
été  étudiées  par  Wicdliopf  {Münch.  med.  Wocli.,  1925,  n<>  38, 
P- 1.897),  est  un  dérivé  du  même  type  ;  c’est  l’éther  p-méthoxy- 
éthylammobenzoKiue  du  p-piperidj’léthaiiol  ;  toutefois  ce 
composé  appartient  peut-être  t\  la  série  1.3. . 


Celui  correspondant  au  safrol,  c’est-à-dire  pour  le¬ 
quel  Ar  =  CIFO-C'H’serait  un  puissant  anesthésique. 

En  ce  qui  concerne  la  stovaïne,  le  premier  anes¬ 
thésique  local  synthétique  à  chaîne  linéaire,  voici 
qu’enfin  son  dédoublement  a  été  effectué  par  son 
inventeur  avec  la  collabdration  de  Ribas  (8),  grâce  à 
l’emploi  de  l’acide  (l-naphtoxyméthylacétique.  Les 
essais  du  pouvoir  anesthésique  effectués  par  Régnier 
ont  montré  que  les  deux  isomères  optiques  sont  d’ac¬ 
tivité  nettement  différentes,  aussi  bien  .sur  les  nerfs 
sensitifs  que  sur  les  nerfs  moteurs. 

li.  DÉRI’VÉS  DES  AMINOAECOOIA  .1.3.  —  On  Sait  que 
Founieau  ainsi  qu’Einhom  avaient  insisté  sur  ce 
que  les  sels  des  dérivés  acidylés  des  aminoalcools  .1.3 
sont  neutres  au  tournesol  alors  que  ceux  des  sels  en 
1 . 2  sont  acides  et  plus  irritants.  De  là,  toute  une 
série  de  travaux  pour  préparer  des  dérivés  1.3  et 
dont  les  plus  anciens  sont  l’apotliésine  (Parke 
Davis)  et  la  butelline  (Usines  du  Rhône)  : 

Apotlié.siuc  :  Cimiamyl  0.CHLCH=.CI-F.N(C2H6)S 
IJutcllinc  :  Amiiiobenzoyl  OCHLCHLCHLN(C*H’)2 


(5)  Wobue,  Siidd.  Afioili.  ZeiL,  1927,  t.  ÉXVII,  p.  741. 

(6)  WINTERSTEIN,  Münch.  mcd.  Woch.,  1927,  t.  LXXIV, 

p.  1746. 

(7)  MANNicn  et  F.  Schmidt,  Arcli.  Pliarm.,  1927,  t.  CCLXVI, 


p.  73- 

(8)  Fourneau  et  Kibas,  zf/iH.  Soc.  Espaiiola  Fisica  Quim., 
1927,  t.  XXV,  p.  401  ;  B.  Sc.  Pli.,  1928,  t.  XXX,  p;  273. 
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Dans  cette  série,  comme  dans  la  i)récécleute,  de 
nombreux  dérivés  nouveaux  ont  été  préparés  par 
J.  Sacks  (i)  en  remplaçant  les  deux  radicaux  fixés 
à  l’azote  par  des  radicaux  méthyle,  sec.  butyle, 
M-amyle,  isoamyle  ou  allyle,  ou  encore  par  une 
chaîne  hétérocyclique  à  cinq  carbones  (pipéridyl). 

Ce  dernier  dérivé  pipéridinique  a  été  obtenu  éga¬ 
lement  par  Mc  Elvain  en  même  temps  que  toute 
une  série  d’autres  dérivés  à  substitution  alcoylée 
dans  le  noyau  piijéridinique  ;  les  aminobenzoylés 
de  ces  dérivés  substitués  sont  beaucoup  plus  actifs 
et  moins  toxiques  que  les  non  substitués  (2). 

D’autre  part,  on  a  fait  également  des  substitu¬ 
tions  (3)  sur  la  chaîne  carbonée  propanique;  le  type 
de  ces  substitutions  e.st  réalisé  dans  la  tutocaïne, 
qui  est  le  dérivé  aminobenzoylé  <Eun  aminoalcool  .1.3 
obtenu  par  un  procédé  très  original  dû  à  Mannich 
et  consistant  dans  la  réduction  d’une  aminocétone 
préparée  elle-même  par  la  condensation  de  la  di- 
méthylamine  (ou  d’autres  amines  secondaires)  avec 
la  méthyl-éthylcétone  (ou  ses  homologues)  en  pré¬ 
sence  de  formaldéhyde  ; 

CH».CO.CH2-|-CIEO-f-NH(CHY  -*~ 

CI-PCO .  CId .  CH2  .N  (CH»)2 

I  I 

CH»  CH» 

Aminocétone  qui, 
réduite,  donneranii- 
noalcool  de  la  tuto¬ 
caïne. 

c .  Dérivés  des  aminoai, codes,  i  .  4  et  i  .5 .  —  J .  Sacks 
a  préparé  (i)  un  représentant  de  cliacun  des  deux 
types  1.4  et  1.5  qui  répondent  à  la  formule  ci- 
dessous,  dans  laquelle  x  est  égal  à  i  ou  à  2. 

NH» .  C«H'* .  CO» .  CH» .  (CH»)!<.CH» .  N(C»H»)» 

Ces  dérivés  ne  sont  pas  plus  actifs  que  les  déri¬ 
vés  1.3. 

2®  Ethers  aminobenzoïques  d’alcools.  —  Toute 
tme  série  d’éthers  ÿ-aminobenzoïques  des  alcools 
saturés  acycliques  nonnaux  et  ramifiés  de  C^  à  C' 
ainsi  que  d’un  alcool  non  saturé,  l’alcool  allylique, 
ont  été  préparés  par  R.  Adams  et  ses  collabora¬ 
teurs  (4)  ;  leur  pouvoir  anesthésique  va  en  croissant 
jusqu’aux  termes  en  C‘  ;  les  compo.sés  à  chaîne  li¬ 
néaire  sont  plus  actifs  que  ceux  à  chaîne  ramifiée  ; 
le  ÿ-aminobenzoate  de  M-butyle  employé  en  France 
sous  le  nom  de  Paraforme  est  donc  le  plus  actif  de 
la  série  et  dépasse  ainsi  ses  aînés  :  •  l’anesthésine 
(éthyle),  la  propésine  (propyle),  le  cycloforme  (iso- 
butyle)  et  le  scuroforme- (butyle  normal).  Quant  au 
coefficient  de  partage  et  à  la  tension  siqierficielle 
de  ^es  composés  leurs  valeurs  varient  en  propor- 
tiôn  de  leur  pouvoir  ane.sthésique. 

(1)  J.  S.\CKs,  hc.  Ht. 

(2)  Mc  Elvain,/.  Am.  Chem.  Soc.,  1927,  t.  XEIX,  p.  2835 
çt  2852. 

(3)  G.  Mannich  et  W.  Hof,  Arch.  Pharm.,  1927,  t.  CCEXV, 
p.  589-610. 

(4)  Roger  Adams,  E.-K.  EronAL,  etc.,  /.  Amer.  Chem.  Soc., 
1926,  t.  XbVIII,  p.  1758. 
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3®  Benzhydrylamlnes.  —  Ogata  a  le  premier 
signalé  les  propriétés  anestliésiques  locales  de  la 
benzhydrylamine  et  d’un  grand  nombre  d’autres 
amines  primaires,  secondaires  et  tertiaires  (5). 
MM.  Tiffeneau  et  Fourneau  ont  constaté  des  pro- 
liriétés  analogues  chez  des  compo.sés  aminés  à 
fonction  alcool  (non  benzoylés)  ou  des  amines 
aromatiques  à  substitution  alcoxylée  sur  le  noyau  ; 
ils  ont  été  amenés,  avec  leurs  collaborateurs  Orékhoff, 
Régnier,  Sallé,  Torrès  et  Valette,  à  étudier  les  dérivés 
mono  —  et  dialcoxylés  des  benzhydrylamines  ;  ces 
recherches  ont  fait  l’objet  de  plusieurs  publica¬ 
tions  (6).  Voici  quelles  sont  les  principales  conclu¬ 
sions  de  ces  recherches  : 

I®  Tes  propriétés  anesthésiques  croissent  régu¬ 
lièrement  avec  le  nombre  d’atomes  de  carbone  du 
radical  de  la  substitution  monoalcoxylée  (ces  subs¬ 
titutions  n’ont  pas  dépassé  le  radical  amyle)  ; 

2®  Ta  position  en  ortho  du  substituant  alcoxylé  est 
généralement  favorable  pour  le  pouvoir  anesthé¬ 
sique  sur  le  nerf  moteur,  tandis  que  la  position  méta 
est  plus  favorable  pour  l’action  sur  la  cornée  et  pré¬ 
sente,  en  outre,  l’avantage  d’un  pouvoir  irritant 
que  la  moindre  position  -para  ; 

3®  Ta  ramification  d’une  chaîne  provoque  une 
diminution  du  pouvoir  anestliésique  ;  cette  conclu¬ 
sion  est  conforme  à  celle  faite  par  Roger  Adams 
dans  mie  .série  toute  différente  ;  , 

4®  Ta  tension  superficielle  diminue  en  même  temps 
que  croît  le  pouvoir  anesthésique. 

C.  Conditions  physico-chimiques  de  l’action 
des  anesthésiques  locaux.  —  On  sait  que  l’ac¬ 
tion  des  anesthésiques  locaux  est  conditionnée 
à  la  fois  par  la  pré.sence  des  ions  OH  et  par  l’exis¬ 
tence  de  certaines  conditions  ioniques  qui  diffèrent 
pour  chaque  anesthésique. 

Régnier  (7)  a  montré  que  la  présence  des  ions  OH 
intervient  non  seulement  pour  libérer  la  base,  mais 
encore  pour  augmenter  la  perméabilité  et  peut-être 
aussi  la  sensibilité  cellulaire.  D’autre  part,  on  sait, 
depuis  Kochmann  etZorn,  que  l’action  anestliésique 
de  la  cocaïne  e.st  renforcée  par  CIK  et  SO*K»  et 
celle  de  la  novocaïne  seulement  par  SO»K».  A.  Moukh- 
tar  et  Sedad  (8)  ont  montré  que  les  chlorures  de  Ca, 
de  vSr  et  surtout  de  Ba  ont  mie  action  plus  marquée 
encore,  soit  en  renforçant  l’ane.sthésie,  soit  en  en 

(5)  ODATA,  /.  Pharm.  Soc.  Jap.,  456,  p.  81  ;  Chem.  Abslr., 
1920,  t.  XT,  p.  3476.  On  connaissait  déjà  avant  Ogata  quelques 
dérivés  amines  doués  des  proiiriétés  anesthésiques  locales,  no¬ 
tamment  les  holocaïnes.  A  ce  propos  nous  signalerons  qu’on 
a  proposé  en  1926  un  nouvel  anestliésique  local,  laDiocaïne,  qui 
résulte  du  reiniilacement  de  deux  éthyles  par  deux  radicaux 
allyle. 

(6)  Bull.  Soc.  chim.  France,  1925,  t.  XXXVII,  p.  1591  ; 
J.  de  pharm.  eide  chimie,  1925  (8),  1. 1,  p.  576  ;  Bull.  Sc.  phar- 
macal.,  1926,  t.  XXXni,p.  91  et  148;  'l'hése  .Sallé,  1925-26, 
Marétheux,  Paris  ;  thèse  Valette,  1926-27,  Davy,  Paris  ; 
Congrès  Stockholm,  1926. 

(7)  Régnier.  Thèse  Faculté  des  Sciences,  Paris,  1925, 
Brulliard. 

(8)  Kochmann  et  Zorn,  Brit.  J.  of  cxp.  path,,  1927,  t.  VIII, 

p.  307. 
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augmentant  la  durée  ;  ainsi,  la  concentration  mmima 
active  de  la  stovaïue,  qui  est  de  i  :  4  000  en  présence 
de  ClNa,  s’abaisse  à  i  :  9  5oo  en  présence  de  faibles 
quantités  de  CPSr  (i).  ' 

V.  —  Hypnotiques. 

A.  Techniques.  —  I<es  métliodes  d'essai  sur  les 
poissons  ont  été  appliquées  par  quelques  auteurs 
de  diverses  manières  originales.  Fourneau  et  Flo¬ 
rence  (2),  qui  utilisent  le  poisson-chat,  ont  adopté  le 
dispositif  suivant.  I/’animal  est  placé  dans  im  bocal 
cylindrique  rempli  d’eau  de  pH  déterminé  et  sou¬ 
mis,  comme  dans  un  manège,  à  un  mouvement  de 
rotation  de  vitesse  constante  autour  d’un  axe  verti¬ 
cal  ;  le  poisson  nage  en  sens  inverse  du  courant  avec 
une  certaine  vitesse  de  progression  (anticinèse)  ; 
après  que  l’hypnotique  a  été  introduit  dans  le 
liquide  et  a  commencé  d’exercer  ses  premiers  effets, 
l’animal  reste  encore  en  sens  inverse  du  courant, 
mais  ne  progresse  plus  (acinèse),  c’est  le  premier 
.stade  de  l’action  narcotique;  puis,  dans  un  deuxième 
stade,  il  fait  demi-tour  et,  ventre  en  l’air,  se  laisse 
passivement  entraîner.  On  note  le  temps  et  la  dilu¬ 
tion  nécessaires  pour  obtenir  diacun  de  ces  deux 
effets  et  l’on  effectue  les  comparaisons. 

I/endle  (3)  a  imaginé  mie  méthode  plus  précise 
encore.  A  cet  effet,  il  déterminepréalablement  la  con¬ 
centration  limite  pour  laquelle  chaque  substance 
est  anesthésique  pour  de  petits  poissons  {Goldfische). 
Puis,  après'  avoir  plongé  un  poisson  dans  l’une  des 
solutions  et  obtenu  l’anesthésie,  il  introduit  celui- 
ci  dans  une  solution  limite  du  produit  étudié.  Si 
l’animal  reste  paralysé,  c’est  que  la  seconde  subs¬ 
tance  pénètre  au  moins  aussi  rapidement  que  l’autre 
ne  s’élimine.  Si,  au  contraire,  l’anesthésie  est  sup¬ 
primée  pendant  un  certain  temps,  c’est  que  la  pre¬ 
mière  substance  s’élimine  plhs  vite  que  la  seconde  ne 
pénètre.  En  variant  les  essais  de  manière  qu’une 
des  .substances  soit  comparée  successivement  avec 
toutes  les  autres,  on  peut  établir  l’ordre  de  grandeur 
de  la  vitesse  d’action  respective.  Eendle  a  appliqué 
cette  métliode  à  l’étude  des  anestliésiques  généraux  et 
des  hypnotiques  (voy.  plus  loin). 

B.  Dérivés  barbituriques.  —  a.  Série  disubsti- 
tuée  saturée  (type  véronal).  On  sait  que,  jusqu’en 
1920,  cette  série  ne  comprenait  que  les  barbitu¬ 
riques  découverts  par  Emil  Fischer,  dont  les  deux 
principaux  représentants  étaient  le  véronal  (diéthyl 
barbiturique)  et  le  proponal  (dipropyl  barbiturique) 
et  dont  le  terme  le  plus  élevé,  le  diamyl  barbitu¬ 
rique,  s’était  montré,  -joar  la  voie  buccale,  d’une 
activité  à  peu  près  nulle. 

E’étude  de  cette  série  fut  reprise  par  M.  Tiffeneau 

(1)  A.  Mouxhtae  et  Sedad,  C.  S.  Soc.  biol.,  1926,  t.  XCV, 
p.  152. 

(2)  Fourneau  et  Florence,  Bull,  de  la  Soc.  chim.  de  France, 
nov.,  1927,  t.  XW-XI,!!,  p.  1518. 

(3)  I.ENDLE,  Arch.  exp.  Paih.  u.  Pharm.,  t.  CXXV  p.  287. 


èt  ses  collaborateurs  (4) .  Notaumient  la  série  des  éthyl- 
alcoyl  barbituriques  fut  poussée  jusqu’au  nonylétliyl 
avec  quelques  lacunes  concernant  l’éth}dhexyl 
barbiturique  et  l’étliyloctyl  barbiturique.  Ces  divers 
composés  .se  montrèrent  tous  très  actifs  jjar  injec¬ 
tion  intraveineuse  de  leurs  dérivés  sodés,  les  termes 
élevés  exerçant  même  une  action  presque  sidérante  ; 
par  contre,  les  termes  inférieurs,  notamment  le 
butyléthyl,  l’isobutyléthyl  et  l’amylétliyl,  tout  en  se 
montrant  aussi  efficaces,  étaient  d’une  action  moins 
rapide,  mais  d’une  plus  longue  durée.  C’est  d’ailleurs 
surtout  par  la  voie  buccale  que  ces  produits  parurent 
réellement  supérieurs  aux  autres  termes  de  la  même 
série.  E’unde  ces  produits,  le  butyléthyl  barbiturique, 
fut  introduit  en  thérapeutique  en  France  sous  le 
nom  de  Sonéryl  (Poulenc)  et  aux  Etats-Unis  sous 
le  nom  de  Néonal  (Abbott).  E’amyléthyl  fut 
également  lancé  aux  Etats-Unis  et  employé  sous 
le  nom  d’Amytal  (Eilly  et  Co.).  Ces  divers  barbitu¬ 
riques  ont  donné  lieu  à  des  travaux  assez  nombreux  : 
néanmoms,  cette  étude  présentait  encore  quelques 
lacunes  ;  elles  viennent  d’être  comblées  en  ce  qui 
concerne  la  série  normale  par  M.  Dox,  qui  a  préparé 
le  M-pehtyléthyl  barbiturique  et  le  w-hexyléthyl  bar¬ 
biturique  (5).  Comme  l’heptyléth}'!,  ces  deux  com¬ 
posés  présentent  par  injection  intraveineuse  une 
action  extrêmement  rapide  et  de  durée  relativement 
courte,  mais  avec  tous  les  caractères  des  autres  dial- 
coylbarbituriques . 

Dox  a  également  préparé  quelques  barbituriques 
trisubstitués  qui  correspondent  aux  disubsti- 
tués  ci-dessus  en  substituant  un  méthyle,  un  éthyle 
ou  mi  propyle  sur  mi  des  atomes  d’azote  ;  seul  le 
méthylsonéryl  (métlijd . i . éthjd  «-butyl.5.5  bar¬ 
biturique)  présente  comme  les  dérivés  ci-dessus  rme 
marge  favorable  entre  les  doses  thérapeutiques  et 
toxiques  ;  les  termes  élevés  provoquent  des  paraplé¬ 
gies. 

b.  Série  dlsubstltuée  non  saturée.  —  Le  type  prm- 
cipal  de  cette  série  est  le  dial  ou  diallyl  barbiturique. 
On  peut  envisager  comme  se  rattacliant  à  ce  composé 
tous  ceux  dans  lesquels,  le  groupement  allyle  étant 
conservé,  l’autre  est  remplacé  par  les  divers  radi¬ 
caux  saturés  homologues.  Eesdeux  premiers  termesde 
la  série  l’éthylallyl  et  le  propylallyl  barbitmrique  (6) 
ont  été  décrits  dans  le  brevet  français  initial.  Dans 
la  suite  il  a  été  préparé  de  nouveaux  homologues  : 
l’isopropylallyl  (7),  l’un  des  constituants  du  somni- 
fène,  le  w-butylallyl  (8)  et  le  sec.  butylallyl  (9). 

(4)  Tiffeneau,  Dogny  et -Sommaire,  Bull.  Soc.  chim.  biol., 
1923,  t.  V,  p.  179. 

(5)  Dox  et  Hjort,  J.  of  Pharm.  a.  exp.  Ther.,  1927,  t.  XXXI, 
p.  455  {Brevet  américain  1.  624546,  Parke  Davis  et  Dox). 

(6)  Certificat  d’addition  n»  15807  au  brevet  français  Ciba, 
442  000  du  i"  avril  1912.  D’activité  hypnotique  de  l’éthylallyi 
est  intenuédiaire  entre  celles  du  diéthyl  véronal  et  du  diallyl 
oudial  (Tiffeneau,  C.  R.  Soc.  biol.,  1921,  t.  DXXXIV,  p.  540). 

(7)  Preiswerk,  Helvetia  Chim.  Acta,  1923,  t.  VI,  p.  192. 

(8)  Brevet  français  Layraiid,  139700  du  4  février  1921. 

(9)  Mosbacher,  Münch.  mcd.  Woch.,  1927,  n®  37,  p.  1590. 
—  Bamberger,  D.  mcd.  Woch.,  t.  DIV,  p.  95. 
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Tout  récemment  on  a  inttoduit  en  thérapeutique 
l’isobutylallyl  sous  le  nom  de  Sandoptal  (i)  ;  ses 
effets  sont  un  peu  inférieurs  à  ceux  du  dial.  Ta  dose 
usuelle  est  d’environ  20  centigrammes.  Von  Braim 
a  étudié  l’influence  exercée  par  le  radical  cyclo* 
pentényle,  mais  l’isopropyl  cyclopentényl  barbitu¬ 
rique  ne  s’est  pas  montré  plus  actif  que  l’isopropy- 
lallyl  correspondant.  Une  substitution  analogue  a 
été  effectuée  avec  le  radical  cyclohexényle  ;  elle  est 
sans  doute  plus  favorable,  car  l’éthyl-cyclohexényle 
barbiturique  a  été  introduit  en  thérapeutique  (2) 
(Phanodorme). 


I  /""'x 

(CH»)2— CH 
Cyclopentényl 
isopropylbaibitiirique 
(v.  Braun). 


/  ^CH 

\ _ \ 

\  C*H*0“N2 

CH»— CH2 
Cyclohexényl 
éthylbarbiturlque 
(Phanodorme) . 


On  peut  ranger  parmi  les  barbituriques  disubs- 
titués  non  saturés  le  Noctal,  qui  est  tm  bromopropé- 
nyl  isopropyl  (3)  et  le  Pemoctone  (4)  qui  est  un 
bromopropényl  sec  butyl  barbiturique,  leur  activité 
est  égale  à  celle  du  dial. 


C.  Dérivés  amidés  et  uréides.  —  Ces  deux 
groupes  de  dérivés  constituent  des  hypnotiques 
légers  dont  les  principaux  représentants  sont  le 
neuronal  et  l’adaline. 

Dérivés  amidés.  —  Le  remplacement  du  brome 
du  neuronal  par  un  groupe  éthyle  fournit  la  trié- 
thylacétamide,  qui  a  été  préconisée  connue  sédatif  par 
Wimplinger  (5)  sous  le  nom  de  Novonal  : 

(C*H')2  CBr.CO.NH=  (C^H»)»  C.CONH^ 

Neuronal.  Novonal. 

h.  Uréides  bromés.  —  Deux  uréides  bromés  ont 
été  employés  jusqu’ici  comme  hypnotiques  légers  : 
l’adaline  ou  nyctal  (CiŒï'j^.CBr  CO.NH.CO.NH^  et 
le  bromural  ou  valimyle  (CH?)*.CH.CH*.CHBr.CO- 
NH.CO.NH2. 

Dans  ces  dérivés  ainsi  que  dans  les  nombreux 
autres  uréides  bromés  préparés  jusqu’ici  le  brome 
est  toujours  placé  en  a,  c’est-à-dire  sur  le  carbone 
voisin  du  carboxyle  CO.  MM.  Fourneau  et  Florence  (6) 
se  sont  demandé  quelles  variations  dans  le  pouvoir 
hypnotiqueT  résulteraient  si  le  brome  était  déplacé 
d’un  bout  à  l’autre  de  la  chaîne. 


(1)  BriVun,  D.  Chem.  Ges.,  1927,  t.  I,X,  p.  2251. 

(2)  Mosbachek,  D.  mcd.  Woch.,  1926,  n“  39.  —  Iandauer, 
Ibid.,  1927,  n®  14. 

(3)  Boedecker  et  Budwig,  Klin.  Woch.,  1924,  t.  III,  n»  25. 

(4)  Bumm  Klin.  Woch.  1927,  t.  6  p.  725. 

(5)  WniPLiNGER  et  Bevinger,  d.  tned.  Woch.,  1927,  t.  BIV, 
p.  271  et  311. 

(6)  E.  Fourneau  et  G.  Florence,  Bull.  Soc.  chim.  de 
France,  nov.  1927,  t.  XBI  p.  1518.  —  Florence,  Thèse 
Faculté  sciences,  Paris,  1928.  . 
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Ils  ont  étudié  à  cet  effet  l’action  hypnotique  sur 
le  poisson-chat  des  divers  isomères  du  bromural  (7) 
CH» 

^CH  —  CH  Br— CO  —  NH — CO — NH« 

CH»"^ 

en  examûiant  comparativement  les  composés  li¬ 
néaires  et  ramifiés  isomères  dans  lesquels  l’atome  de 
brome  est  placé  successivement  sur  diacun  des 
carbones  de  la  chaîne. 

Dans  la  série  même  du  bromural  (série  ramifiée), 
ils  ont  étudié  mi  nouveau  dérivé,  la  f;-bromo- 
valérylurée 

(CH»)».CBr.CH».CO  .NH  .CO  .NH* 

dans  lequel  l’atome  de  brome  se  trouve  placé  en  ^  ; 
ils  ont  constaté  que  le  déplacement  du  brofne  d’a  en  p 
rend  l’action  hypnotique  moins  précoce  et  abaisse 
le  coefficient  de  partage’ 

Dans  la  série  de  la  méthyléthylacétylurée  ; 

Y  (t 

CH»— CH*— CH— CO— NH— CO— WH' 


ils  ont  préparé  quatre  nouveaux  uréides  bromés 
dans  lesquels  l’atome  de  brome  occupe  les  positions 
a,  p,  p"  et  Y.  Ces  corps  sont  tous  actifs,  mais  ils  le 
sont  d’autant  moins  que  le  Br  est  plus  éloigné. 

Enfin  m  acide  plus  ramifié,  l’acide  plvalique,  leur 
a  fourni  vme  bromopivalylurée  CH'BrC.(CH*)'.CO- 
NH.CO.NH',  qui  est  le  plus  rapidement  actif  de  tous 
les  bromo-uréides  étudiés  par  eux  et  dont  le  coeffi¬ 
cient  de  partagé  est  également  le  plus  élevé  (2,02). 

Dans  la  série  des  uréides  linéaires,  isomères  du 
bromural,  MM.  Fourneau  et  Florence  ont  préparé 
trois  bromo-uréides  ayant  leur  atome  de  brome  en  a, 
P  et  Y  :  seul  le  5  n’a  pas  été  obtenu.  Ces  trois  uréides 
sont  dépourvus  d’action  hypnotique,  cequi  confirme, 
pour  les  acides  normaux  en  C',  les  observations  faites 
par  Tiffeneau  et  Ardely  (8)  chez  le  chien  en  ce  qui 
concerne  l’absence  de  propriétés  hypnotiques  pour 
les  uréides  a  bromés  des  acides  linéaires  de  C»  à  C**. 

D’autre  part,  quoi  qu’en  dise  Florence,  il  ne  semble 
pas  que  le  brome  joue  im  rôle  spécifique,  car  si  un 
uréide  correspondant  non  saturé  et  non  bromé 
comme  l’uréide.s.méthyl.z.buténoïque  est  dé¬ 
pourvu  de  propriétés  hypnotiques,  cela  tient  sans 
doute  à  ses  constantes  physiques  non  favorables  ; 
en  tout  cas,  comme  le  constate  Florence  lui-même, 
le  dérivé  dibromé  correspondant  n’est  plus  hypno¬ 
tique,  bien  qu’il  possède  deux  fois  ^l’élément  brome 
prétendu  «  narcophore  ». 

(7)  D’après  Florence  (loc.  cil.,  p.  80),  le  bromural  du  com¬ 
merce  serait  un  mélange  de  deux  a-bromo-uréldes,  l’uréide 
a-brûmo-isovalérianique  et  l’uréide  a-bromométhylélhylacé- 

(8)  Tiffeneau  et  Ardely,  Bull,  sciences  pharmj,  igst, 
t.  XXVIII,  p.  155  et24T. 
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Au  point  de  vue  de  la  fixation  élective  des  bromo- 
uréides  hypnotiques  sur  la  substance  nerveuse, 
MM.  Fourneau  et  Florence  ont  dosé  le  brome  contenu 
dans  diverses  régions  de  l’encéphale  chez  le  chien,  et 
ils  ont  constaté  xme  électivité  très  marquée  d’abord 
sur  le  cervelet,  ce  qui  explique  les  troubles  initiaux 
de  l’équilibration,  puis  sur  la  sub-stance  grise. 

Bn  définitive,  on  peut  conclure  avec  les  auteurs 
précités  que,  dans  la  série  des  bromo-uréides  dérivés 
des  acides  en  C®,  la  propriété  narcotique  n’existe  que 
pour  les  acides  ramifiés  ;  elle  ne  disparaît  pas,  mais 
s’atténue  par  le  déplacement  du  brome  de  la  posi¬ 
tion  a  à  7  ;  cette  atténuation  peut  être  compensée 
par  une  ramification  plus  grande  de  la  chaîne.  Toutes 
ces  variations  du  pouvoir  hypnotique  sont  liées  aux 
conditions  de  solubilité,  et  il  y  a  dans  tous  les  cas 
un  parallélisme  très  net  entre  le  coefificient  de  par¬ 
tage,  au  sens  de  Meyer  et  Overton,  et  l’activité 
physiologique. 

c.  Sulfonides.  —  Bien  que  le  sulfonal  et  le 
trional  soient  de  moins  en  moins  employés,  l’étude 
de  lasérie  des  sulfonalides  a  été  reprise  par  Recsei  (i) , 
qui  a  examiné  l’action  hypnotique  de  la  dipropyl- 
diéthylsulfone  (C®H’)2.  C  (SO^OH®)  et  la  cyclohexane 
diéthylsulfone.  Ces  deux  sulfones  sont  20  à 
30  fois  plus  actifs  sur  les  têtards  que  le  sulfonal. 
Be  second  dérivé  est  faiblement  hypnotique  chez  le 
cobaye.  Ba  dose  mortelle  est  voisine  de  la  dose  hyp¬ 
notique.  Il  y  a  chute  de  température  et  le  coeffieient 
de  partage  ne  paraît  jouer  aucun  rôle. 

d.  Alcools,  glycolset  leurs  uréthanes.  —  Grâce  à  la 
méthode  décrite  plus  haut  et  qu’il  a  appliquée, 
d’une  part,  aux  alcools  saturés  homologues  de  la 
série  acyclique  de  à  d’autre  part  aux  alcools 
amyliques  isomères,  Beiidle  {2)  a  pu  conclure  que 
la  vitesse  d’action  anesthésique  des  alcools  monova¬ 
lents  linéaires  croît  avec  le  nombre  d’atomes  de 
carbone  et  que  l’action  anesthésiante  de  l’alcool 
amylique  tertiaire  est  plus  lente  que  celle  de  ses 
isofiières. 

.B' étude  entreprise  par  Tiffeneau  et  Dorlencourt 
concernant  l’action  hypnotique  qu’exercent  les  phé- 
nylglycols  disubstitués  sur  les  poissons  a  été  reprise 
par  M“°  J.  Bévy  (3)  en  ce  qui  concerne  la  comparai¬ 
son  des  effets  produits  sur  des  poissons  d’eau  de 
mer  (Gobius)  par  divers  glycols  stéréo -isomères  ;  des 
différences  très  nettes  ont  été  observées  entre  les 
deux  représentants  de  chaque  paire  d’isomères. 

Dans  le  groupe  des  urétlianes,  la  découverte  par 
Willstaetter  (4)  de  l’uréthane  de  l’alcool  trichloré- 
th5dique  (voluntal)  a  conduit  MM.  Dox  et  Yoder  (5) 
à  préparer  et  breveter  toute  une  série  d’uréthanes 


(1)  A.  ItliCSEl,  ISioohçm.  Xcitschr.,  1927,  t.  ChXXXVIII, 
P.  405. 

(2)  I/ENDLE,  Arch.  exp.  Paih.  u.  Phann.,  1927,  t.  CXXV; 
p.  287. 

(3)  J.  Bévy,  C.  R.  Soc.  biol.,  1927,  t.  XCVII,  p.  1226. 

(4)  WIIXSXAETTER  et  DüiSBEKG,  D.  Chem.  Ges.,  1923, 
t.  BVI,  p.  2283. 

(5)  A.  W.  Dox  et  r,.  Yoder,  Brevet  américain  n»  1 658,  23t. 
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d’alcools  tertiaires  halogénés  dont  l’activité  compa¬ 
rative  n’est  pas  signalée. 

Bendle  a  aj^pliqué  sa  méthode  rappelée  ci-dessus 
à  la  comparaison  des  divers  hypnotiques  types  du 
groupe  des  alcools  et  des  uréthanes  avec  les  princi¬ 
paux  types  des  autres  groupes.  Bes  diverses  subs¬ 
tances  étudiées  par  lui  au  point  de  vue  de  leur  vi¬ 
tesse  d’action  anesthésiante  sur  les  poissons  dorés 
(Goldfische)  sé  classent  comme  suit  par  ordre  de 
vitesse  décroissante  : 

Paraldéhyde  >  éther  et  isopral  >  hj^drate  d’amy- 
lène  >  méthane  >  alcool  éthylique  >  sulfonal  > 
clüoral  >  véronal. 

Cet  ordre  est  sensiblement  le  même  que  celui  qui 
a  été  indiqué  antérieurement  par  divers  auteurs  (6)  ; 
les  très  légères  différences  tiennent  sans  doute  à 
l’espèce  employée  et  peut-être  aussi  à  la  nature  du 
milieu  qui,  notamment  dans  les  expériences  de  Hara, 
est  l’eau  de  mer. 

Pénétration  des  hypnotiques  et  leur  locali¬ 
sation.  —  Jaleski  (7)  a  étudié,  en  relation  avec 
leur  structure  chimique  et  leurs  propriétés  phy¬ 
siologiques,  le  passage  d’une  trentaine  de  dérivés 
barbituriques  à  travers  des  membranes  artificielles 
contenant  diverses  cliolestérines,  coiimie  l’avait  déjà 
fait  Fourneau  ;  les  résultats  de  ces  recherches,  qui 
ne  sont  pas  encore  terminées,  montrent  qu’il  existe 
un  certain  parallélisme  entre  les  propriétés  physiques 
et  le  pouvoir  hypnotique. 

I;'  Ba  localisation  des  hypnotiques  a  fait  l’objet  d’un 
certain  nombre  de  travaux  non  seulement  dans  la 
série  des  bromo-uréides  (Fourneau  et  Florence,  voir 
ci-dessus), mais  surtout  dans  la  série  des  barbitu¬ 
riques.  Bes  résultats  les  plus  intéressants  au  point 
de  vue  théorique  en  môme  temps  que  les  plus  origi¬ 
naux  en  ce  qui  concerne  la  métliode  ont  étéobtenuspar 
E.  et  J.  Keeser  (8)  qui,  par  sublimation  dans  le  vide 
de  fragments  de  diverses  régions  de  l’encéphale,  a  pu 
préciser  la  localisation  des  trois  dérivés  barbituriques 
(véronal,  dial  et  gardénal)  dans  le  corps  strié  et 
surtout  dans  le  thalamus. 

VI.  —  Analgésiques. 

Dans  le  groupe  des  analgésiques,  peu  de  nouveaux 
médicaments  définis  ont  été  introduits  en  thérapeu¬ 
tique.  On  a  bien  préconisé  un  homologue  de  l’UvSpi- 
rine,  l’acide  acétylcrésotinique  (9),  dont  les  proprié¬ 
tés  analgésiques  et  sédatives  ainsi  que  la  posologie 
sont  calquées  sur  celles  de  l’aspirine  et  qui  présente 
sur  celle-ci  l’avantage  d’être  mieux  toléré;  mais  il 
convient  d’attendre  de  plus  nombreux  essais  cli¬ 
niques.  On  a  également  étudié  un  dérivé  p}'razolo- 

(6)  Fruh,  Arch.  /.  cxp.  Path.  u.  Phann.,  1922,  t.  XCV, 
p.  129.  —  Blume,  Ibid.,  1925,  t.  ex,  p.  46.  —  Hara,  Z.  ges. 
exp.  Med.,  1924,  t.  XBHI,  p.  256. 

(7)  T.-C.  Jaleski, Broc. /«ifiawa  Acarf.  Sc.,  1927,  t.  XXXVI, 
p.  207. 

(8)  li.  Keeser  et  J.  Keeser,  Arch.  cxp.  Path.  u.  Phann., 
1927,  t.CXXV,  p.  251-6. 

(g)  Carrière  et  Gérard,  Bail.  Soc.  thérap.,  1926,  p.  77. 
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nique,  rautipyriliminopyrine}[(i),  mais  cette  subs¬ 
tance  est  plus  toxique  que  le  pyramidon  et  son  acti¬ 
vité  antithennique  est  moindre. 

Par  contre,  il  y  a  lieu  de  signaler  toute  une  florai¬ 
son  de  nouveaux  analgésiques  non  définis  résultant 
de  l’association  d'un  hypnotique  et  d’un  analgé¬ 
sique  ;  •  le  type  de  ces  composés  est  la  Véronacétine 
(véronal  et  phénacétine)  de  von  Noorden  ou  l’As- 
ciatine  (butylchloral  et  pyramidon),  et  surtout  le 
Véramone  de  Starkenstein  (véronal  et  p3Tramidon). 

Après  l’Allonal,  qui  a  été  constitué  sur  le  modèle 
du  véramone,  sont  apparus  toute  une  série  de  nou¬ 
veaux  venus  :  la  Cibalgine  (p3rramidon  et  dial),  le 
Compral  (pyramidon  et  voluntal),  la  Dormalgine 
(pyramidon  et  noctal),  et  la  liste  n’en  est  certes  pas- 
close. 

I<e  renforcement  de  l’action  analgésique  du  p3u:a- 
midon  par  cliacun  des  hypnotiques  précités  est  indé¬ 
niable.  Cette  question  a  d’ailleurs  fait  l’objet  d’une 
étude  approfondie  par  Lœwe  (2),  non  seulement  pour 
ce  qui  concerne  l’aspect  général  du  problème,  mais 
encore  pour  les  divers  cas  particuliers.  Dans  le  cas 
de  l’association  véronal-phénacétine,  il  y  a  renforce¬ 
ment  de  l’action  analgésique  de  la  phénacétine  ;  les 
deux  substances  administrées  simnltanément  sont 
plus  actives,  en  effet,  que  prises  isolément,  mais  pas 
autant  toutefois  que  s’il  y  avait  addition  pure  et 
simple.  Il  en  est  de  même  pour  les  mélanges  véronal 
et  pyramidon  ou  antipyrine  non  seulement  pour 
l'effet  analgé.siqüe,mais  aussi  pour  la  dose  mortelle. 

Du  côté  i^urement  physique,  la  question  des  asso- 
ciatioirs  médicamenteuses  a  été  examinée  par  divers 
auteius  (3)  qui  ont  précisé  la  natiue  de  l’association 
moléculaire  et  les  proportions  de  chacun  des  compo¬ 
sants  dans  les  divers  eutectiques. 

Il  est  évident  que  l’action  j)harmacodynamique 
de  ces  médicaments  composés  et  surtout  leur  activité 
thérapeutique  n’attemt  pas  toujours  son  maxi¬ 
mum  pour  les  proijortions  qui  correspondent  aux 
associations  molécidaires  physiques  ;  il  est  le  plus 
souvent  nécessaire,  pour  obtenir  l’effet  maximum, 
d’augmenter  la  proportion  de  l’un  ou  de  l’autre  des 
composants  et  par  conséquent  d’effectuer  de  véri¬ 
tables  mélanges  et  non  des  combmaisons  chimiques 
ou  moléculaires. 


VII.  —  Poispns  du  système  nerveux  autonome. 

A.  Aminoalcools  à  action  sympathomimétique. 
-  Da  série  de  l’adrénaline  ne  paraît  pas  avoir  été 
/'objet  de  travaux  syntliétiques  nouveaux.  Par 
contre,  on  semble  avoir  envisagé  l’emploi  descom- 

(1) I,rPSCHITZ,  WlîKNER  ct  OSTERKOTH,  Z.  f.  ges.  txp.  Med., 

1927,  t.  1,VI,  p.  435- 

(2)  I/EWE  et  Muisciinek,  exp.  Path.  Pharm.,  1926^ 
t.  CXIV,  p.  313.  —  KAERct  I,ŒWB,  Ibid..,t.  cxrv,  p.  327  î 
t.  cxvi,  p.  140  ;  1927.  t.  cxxvii,  p.  308. 

(3) ,  S.'VNDCQvrsT  et  IIuk,  Arch.  Pharm.,  1927,  t.  CCbXV, 

p.  705. 
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posés  voisins  moins  actifs,  mais  aussi  moins  in¬ 
stables  et  d’action  plus  durable,  notamment  l’adré- 
nalone  et  l’adrénaline  droite.  Mais  ces  produits  pré¬ 
sentent  toujours  certains  inconvénients  de  l’adréna¬ 
line  natnrelle,  à  savoir  la  durée  relativement  courte 
de  leurs  effets  et  surtout  leur  efficacité  douteuse 
par  la  voie  buccale. 

Sans  doute  cette  question  de  l’activité  de  l’adré¬ 
naline  par  les  diverses  voies  a  encore  fait  l’objet  de 
nouvelles  reclierches  (4).  Mais  s’il  est  désormais  bien 
établi  que  de  petites  quantités  d’adrénaline  peuvent 
pénétrer  par  le  tube  digestif  et  produire  notamment 
de  l’hyperglycémie  (5)  et  de  la  glycosurie,  il  n’en  reste 
pas  moins  évident  que  l’absorption  intestinale  et 
rectale  et  surtout  l’absorption  stomacale  sont  insuf¬ 
fisantes  (6)  pour  réaliser  des  effets  vaso-çonstricteurs 
utilisables  en  thérapeutique. 

Chez  le  chien,  Ogawa  (7)  a  déterminé  les  doses 
minima  susceptibles  de  produire  des  effets  hyper- 
tensetus  par  les  diverses  voies  ;  il  a  trouvé  les  chiffres 
suivants  par  kilo  d’mimal  :  voie  intraveineuse 
o“«,ooi,  voies  parentérales  o“>8,oo5,  voie  intestinale 
(grêle)  6  milligrammes  ;  par  la  voie  stomacale,  aucun 
effet  même  avec  10  centigrammes  par  kilogramme. 
Cette  pénétration  insignifiante  et  irrégulière  de 
l’adrénaline  par  les  voies  digestives  doit  être  attri¬ 
buée  plutôt  à  une  destruction  hépatique Jqu’à  une 
absence  totale  d’absorption  par  les  muqueuses  diges¬ 
tives. 

D’adrénajine,  par  ses  fonctions  phénoliques, 
est  ai  effet  très  facilement  destructible  par  oxyda¬ 
tion  et  notamment  au  niveau  du  tissu  hépatique. 

C’est  ce  qui  sans  doute  a  conduit  à  étudier  plus 
spécialement  d’autres  séries  voisines  possédant 
comme  l’adrénaline  mi  support  phénylé  et  une  chaîne 
latérale  avec  fonction  alcool  et  aminée  (8),  mais  ne 
possédant  pas  d’oxhydryle  phénolique.  De  type  de 
ces  nouveaux  médicaments  est  l’éphédrine. 

I.  Ephédrlne.  —  D'éphédrine  est  l’alcaloïde  retiré 
de  VEphedra'vulgans  (Ma  Huang  des  Chinois).  Cet 
alcaloïde  a  été  isolé  en  1885  par  Nagai  et  son  étude 
pharmacodynamique,  effectuéeparMiura,  lafit  clas¬ 
ser  parmi  les  poisons  excito.-sympatliiques.  C’est 
seulanent  à  la  suite  des  travaux  récents  de  Qien  (9) 
en  1924  que  l’éphédrine  fut  réellement  introduite  en 
thérapeutique,  soit  sous  sa  forme  naturelle,  l’éphé- 
drine  cristallisée  gauche,  soit  sous  sa  forme  cristal¬ 
lisée  racémique  ou  éphétonine  de  Merck. 

(4)  Plumuîr  Clermont  et  Garot,  Arch.  int.  ie  physiol., 
1926,  t.  XXVI, p.  362.— Ashner  et  PiSK,  Kim.  Woch.,  1924, 

t.  m,  p.  1255. 

.(5)  Dorlencourt  et  Trias,  C.  S.  Soc.  hiol.  1922,  p.  1189. 

(6)  Menninoer,  Arch.  int.  med.,  1927,  t.  XD,  p.  7oi. 

(7)  Ogawa,  Folia  pharmacol.  Jap.,  1927,  t.  IV,  p.  64. 

(8)  On  a  proposé  récemment  sous  le  nom  de  Salvamine 
(Schering  Eahlbaum)  im  dérivé  de  l’aminoalcool  ie  plus  simple, 
l’éthanolamine  ;  ce  composé  provient  de  la  combinaison  de 
iacide  gallique  avec  Téthanolamine  ;  il  se  prescrit  dans  le 
rhume  des  foins  à  la  dose  de  5  à  10  centigramntes  3  fois  par  jour. 

(9)  Chen  et  MEEK,  Jour»,  oj  Pharmacol.  a.  exp.  Ther.,  1926, 
t.  XXVIII,  p.  59.  1927- 
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En  réalité,  il  existe  dans  VEphedra  d’autres  alca¬ 
loïdes  voisins  ;  d’mie  part,  la  noréphédrine  et  la 
métliylnoréphédrine  qui  ont  été  isolées  par  Smith  (i), 
mais  non  encore  étudiées  au  point  de  vue  pharma¬ 
codynamique  ;  d’autre  part,  la  pseudo-éphédrine, 
qui  est  un  isomère  cristallisé  qui  a  été  obtenu  syn¬ 
thétiquement  par  Spath  ;  elle  peut  exister  sous  deux 
formes  optiques,  la  gauclie,  qui  est  la  pseudo-éphé¬ 
drine  naturelle,  et  la  droite  qui  provient  du  dédouble¬ 
ment  de  la  pseudo-éphédrine  .cristallisée  synthé¬ 
tique.  D’après  Pujii  (2),  cet  alcaloïde  (aux  doses 
fortes)  agit  comme  l’éphédrine,  tandis  qu’aux  doses 
faibles,  il  exerce  des  effets  inverses  :  dilatation  des 
vaisseaux  périphériques,  augmentation  du  tonus  de 
l’intestin. 

D’application  des  métliodes  syntliétiques  à  l’ob¬ 
tention  d’alcaloïdes  voisins  a  permis  d’obtenir 
divers  composés  homologues  et  isomères.  On  trou¬ 
vera  précisément  dans  ce  numéro  un  mémoire  sur 
quelques-uns  de  ces  produits  synthétiques.  Tous 
semblent  avoir  des  actions  communes  dont  les  deux 
principales,  au  point  de  vue  clinique,  concernent  les 
effets  sur  la  pression  artérielle  et  sur  la  musculature 
bronchique,  sauf,  toutefois,  ceux  qui  ont  im  nombre 
d’atomes  de  carbone  plus  élevé  et  pour  lesquels  ou 
observe  non  pas  des  effets  hypertenseurs,  mais  une 
chute  de  la  pression  artérielle.  Nous  ne  rapporterons 
dans  cet  article  que  les  travaux  de  l’année  courante 
concernant  l’éphédrine  naturelle  et  ses  homologues 
au  pohit  de  vue  de  leur  action  sur  la  pression  arté¬ 
rielle  et  sur  la  musculature  bronchique  et  nous  ren¬ 
verrons,  pouj  de  plus  amples  détails,  à  l’article 
de  Kreitmair  (3)  et  à  la  revue  générale  de  M.  Boyer 
et  Mi'o  J.  Dévy  (4). 

Pression  AR'rÉRiEi,r,E.  —  Des  récents  travaux  de 
Chen,  Nagel,  Kreitmair  ont  confirmé  l’action  hyper¬ 
tensive  de  l’éphédrine  se  distinguant  de  celle  de 
l’adrénaline  par  deux  caractères  essentiels  qui  sont 
d:’un  intérêt  capital  au  point  de  vue  des  applications 
cliniques,  la  plus  longue  durée  des  effets  et  l’effica¬ 
cité  par  la  voie  buccale. 

Des  travaux  récents  ont  eu  surtout  pour  objet 
l’étude  du  siège  de  l’action  de  ces  alcaloïdes.  Tan¬ 
dis  que  les  effets  hyperten-  mrs  de  l’adrénaline  sont 
transformés  par  l’ergotininè  et  l’yohimbine  en 
effets  hypotenseurs,  il  n’en  est  pas  de  même  pour 
l’action  hypertensive  de  l’éphédrine  qui,  d’après 
Kreitmair,  serait  seulement  diminuée. 

De  même  Tyohimbine  n’inverserait  pas  les  effets 
hypertenseurs  de  l’éphédrine,  mais*  les  affaiblirait. 
Par  contre,  elle  supprime  l’action  vaso-constrictive 
rénale  de  cet  alcaloïde  (Ra3Tnond  Hamet). 

Il  est  vraisemblable  que  l’éphédrine  possède  ime 
faible  action  excito-S3mipathique,  mais  ses  effets  hy¬ 
pertenseurs  relèvent  surtout  d’une  action  directe 

(1)  Smith,  Journ.  oj  Chem.  Soc.,  t.  CXXXI,  p.  2056. 

(2) ,  Pujn,  Journal  of  oriental  Medecine,  1925,  t.  III,  p.  x. 

(3)  Kreitmair,  Arch.  /.  exp.  Path.  u.  Pharm.  1927,  t.  CXX, 
p.  189. 

U)  Boyer  et  J.  T,évy,  Suit.  Soi.  pharm.,  192S. 


sur  la  fibre  lisse  des  vaisseaux  ;  en  tout  cas,  elle  se 
distingue  notamment  del’adrénaline  par  la  modalité 
de  scs  effets.  Tout  récemment  encore  Da  Barre  (5) 
n’a  pas  pu  reproduire  chez  le  chat  mie  syncope  éphé- 
drino-chlorofonnique  analogue  à  la  syncope  adréna- 
lino-chloroformique  de  Bardier. 

MUSCUT.AÏÜRE  BRONCHIQUE.  — Coiumel’adrénaline, 
l’éphédrine  supprime  la  contracture  bronchique 
(astliiue  expérimental)  déterminée  par  la  muscarine 
ou  la  peptone  (Kreitmair)  (6)  ;  ces  expériences  ont 
servi  de  point  de  départ  aux  recherches  cliniques 
concernant  la  thérapeutique  de  l’asthme  pour  la¬ 
quelle  l’éphédrine  tend  à  se  substituer  de  plus  en 
plus  à  l’adrénaline. 

Il  est  intéressant  de  noter  que  d’après  'lu  (7) 
l’éphédrine  élève  fortement  chez  l’homme  la  ventila¬ 
tion  pulmonaire  et  le  métaboUsme  basal  ;  elle  paraît 
agir,  ainsi  que  l’adrénaline,  comme  stimulant  du 
centre  respiratoire  et  peut  être  utilisée  dans  les 
intoxications  les  dépresseurs  du  centre  respira¬ 
toire  comme  la  scopolamine  (Kreitmair)  (8). 

2.  Homologues,  Isomères  et  Isologues  de  Téphé- 
drine.  —  D’homologue  inférieur  de  l’éphédrine  ou 
plutôt  de  la  noréphédrine  est  la  phényléthanolamine 
ou  phénylamino-éthanol  C*H“.  CHOH.  CH?NH*, 
c’est  l’amino-alcool  le  plus  simple  de  la  série 
cyclique  ;  il  a  été  étudié  par  Ailes  (9)  qui  a  constaté 
que  sur  la  pression  sangume  chez  le  laxjiii  ce  xiroduit 
exerce  mie  action  hypertensive  plus  marquée  que  la 
phényléthylamine  C'H'.  CBP.  CH*  NH*  mais 
analogue  comme  durée  et  comme  importance  à 
celle  de  l’éphédrine,  tout  en  étant  initialement 
Xilus  forte.  Da  toxicité  de  cet  alcaloïde  x>our  le 
cobaye  par  voie  sous-cutanée  est  trois  fois  plus  faible 
que  celle  deréiihédrine;  c’est  donc  mie  substance  qui. 
peut  se  substituer  à  l’éphédrine  en  thérapeutique, 

M.  Tiffeneau,  M*''!  J.  Dévy  et  M.  Boyer  ont  étudié 
(dans  ce  numéro  voir  p.  553)  toute  une  série 
d’éphédrines  (noréphédrines)  synthétiques  nou¬ 
velles,  isomères  ou  homologues  de  l’éphédrine.  Des 
effets  de  ces  alcaloïdes  sont  les  mêmes  que  ceux  de 
i’éphédrine,  sauf  pour  les  termes  plus  élevés  où 
l’action  hypertensive  disparaît  pour  faire  place  à  un 
effet  hypotenseur. 

Dulière  (10)  a  préparé  et  étudié  quelques  dérivés 
tertiaires  d’une  série  homologue  de  l’éphédrine, 
notamment  les  éthers  alcoylés  de  la  pliényl  i, 
propanol  i,  amine  2  : 

C«H'  •  OH  (OR) .  CH» .  CH» .  N  R». 

Il  a  obtenu  avec  ces  substances  sur  le  cœur  de 
R.  iemporaria  les  effets  caractéristiques  de  l’éphé- 
drine  ;  la  nature  tertiaire  de  ces  bases  n’a  donc  lias 

(5)  Ea  Barre  C.  R.  Soc.  Biol.,  1928,  XCVIII,  p.  863. 

(6)  Krettmair,  Klin.  IVock.,  1926,  t.  VI,  p.  2403. 

(7)  Tu,  Kyoto  Ig.  Z.,  1921,  p.  411. 

(8)  Kreitmair,  Münch.  med.  Woch.,  1926,  p.  2158. 

(9)  G.-A.  Atxes,  Journ.  of  Pharm.  a.  exp.  Ther.,  1927, 
t.  XXXII,  p.  121. 

(10)  DotifrEE,  C.  K.  Soc.  biol.  1927,  t.  XCVIp.  1067. 
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modifié  le  type  d’action  épliédrinique  ;  l’éthérifi¬ 
cation  de  la  fonction  alcool  a,  par  contre,  renforcé 
la  toxicité.  Quant  à  l’éther  inéthylique  de  la  phé- 
nylhamocholine  (i)  qui  est  un  dérivatif  quaternaire, 
il  n’a  rien  de  coniniun  avec  l’éphédrine  que  son 
action  hypertensive  ;  il  s’agit  avant  tout,  comme 
l'a  démontré  Simonart,  d’un  efiet  nicotinique  :  hy¬ 
pertension  typique  et  action  contracturante  sur 
les  muscles  striés. 

B.  Alcaloïdes  parasympathicomimétiques.  — 
Tandis  que  les  paralysants  du  parasympathique 
restent  confinés  dans  le  seul  groupe  atropinique,  les 
excitants  constituent  des  groupes  très  divers  (pilo- 
carpine,  ésérine,  choline,  niuscarine,  etc.)  dans 
quelqués-mis  desquels  nous  aurons  certains  pro¬ 
grès  à  signaler. 

Pour  les  alcaloïdes  des  deux  groupes,  Polonowski 
a  décrit  des  dérivés  oxygénés  à  l’azote  qu’il  désigne 
en  ajoutant  au  nom  original  le  préfixe  gén.  Ces  génal- 
caloïdes,  génésérine,  génatropine,  etc.,  ont  quali¬ 
tativement  les  mêmes  effets  que  les  alcaloïdes  géné¬ 
rateurs,  mais  au  point  de  vue  quantitatif  (2)  ils  se 
caractérisent  par  leur  très  faible  toxicité,  mais  aussi 
par  rme  diminution  de  l’activité  physiologique 
qui,  heureusement,  est  moins  marquée. 

C’est  surtout  la  série  de  la  choline  qui  a  fait  l’ob¬ 
jet  des  recherches  les  plus  importantes  (3),  notam¬ 
ment  l’éther  acétique  de  la  choline,  l’acétylcho¬ 
line.  Villaret,  Justin-Besançon  (4)  ont  montré  qu’à 
côté  de  ses  effets  vagomimétiques  typiques,  cette 
^substance  produit  sur  les  artérioles  luie  action  dila¬ 
tatrice  tonte  différente  de  celle  des  autres  vaso-dila¬ 
tateurs  employés  en  thérapeutique,  nitrites,  hista¬ 
mine;  elle  exerce  en  conséquence  des  effets  favo¬ 
rables  dans  divers  spasmes  vasculaires  de  causes 
variées  et  notamment  dans  le  sjmdrome  de  Raynaud. 
C’est  malheureusement  un  composé  instable  en  solu¬ 
tion  aqueuse,  airssi  faut-il  préparer  ses  solutions  au 
moment  du  besom. 

Tes  doses  usuelles  sont  de  5  à  10  centigrammes 
et.  parfois  15  ceixtigrammes  qu’on  dissout  dans 
I  ou  2  centimètres  cubes  d’eau  et  injecte  par  la 
voie  hypodermique. 

Dans  un  tout  autre  ordre  d’idées,  on  s’est  demandé 
si  l’acétylcholine  ne  constitue  pas  la  substance 
vagale  envisagée  par  Ivoewi  comme  responsable  de 
l’action  inhibitrice  cardiaque  dans  sa  théorie  de  la 
transmission  humorale  de  l’excitation  nerveuse.  Dé¬ 
jà,  comme  l’ont  montré  Predericq  pour  le  ventricule 

(1)  A.  SiMONAUT,  Arch.  intcrn.  pharm.  Hier.,  1928, 
t.  XXXIV,  p.  15. 

(2)  D’apris  I.evenx  [Gazette  des  hôpitaux,  27  janvier  1926), 
la  génésérine  diffère  iiotablcment  de  l’ésérine  par  sou  aetiou 
sur  la  niuseulature  intestinale,  dont  elle  augmente  remar¬ 
quablement  la  eontractibilité. 

(3)  Sous  le  nom  de  Paeyl  ou  a  introduit  en  thérapeutique 
un  dérivé  de  la  cliilone  à  action  liyijotcnsive  par  voie  buccale. 
—  F.-H.  hEvi’Y,  D.  med.  Woch,,  1927,  t.  hlll,  p.  2202. 

(4)  M.  Villaret  et  Justin-Besançon,  Presse  médicale, 
1928,  11“  38,  p.  593. 
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et  Plorkin  pour  les  muscles  lisses  (5),  on  sait  que 
l’acétylcholine,  comme  la  substance  vagale,  diminue 
la  chronaxie,  J./ambreclit  (6)  a  montré  que  l’analogie 
se  poursuit  du  côté  de  l’imbibition  des  colloïdes  tis¬ 
sulaires  qui  est  augmentée  autant  par  l’acétylcholme 
que  par  la  substance  vagale. 

C’est  également  pour  poursuivre  cette  analogie 
que  Galehr  et  Plattner  (7)  ont  étudié  la  destinée  de 
l’acétylcholine  dans  le  sang.  Rappelons  enfin  que 
c’est  dans  l’étude  de  la  fixation  de  l’acétylcholine 
sur  le  cœur  de  grenouille  et  de  sa  destruction  dans 
le  tissu  cardiaque  que  Clark  (8)  a  effectué  ses  tra¬ 
vaux  importants  sur  la  loi  d’action  de  masse. 

Des  principaux  mydriatiques  et  myotiques  se 
rattachent  aux  poisons  du  système  nerveux  auto¬ 
nome  ;  l’étude  du  mécaniisme  de  leur  action  a  été 
reprise  par  Poos  (9)  avec  une  teelmique  nouvelle 
consistant  dans  l’emploi  du  muscle  irien  isolé  ;  Poos 
a  pu  conclure  que  si  l’action  des  mydriatiques  et  des 
myotiques  parasympatliicjues  s’exerce  exclusive¬ 
ment  sur  le  sphincter  irien  (excitation  ou  paralysie 
des  nerfs  ciliaires  courts),  l’action  des  mydriatiques 
excito-sympajhiques  (adrénaline,  cocaïne,  éphé- 
drine)  s’excerce  non  seulement  comme  on  le  sait  sur 
le  dilatateur  mais  aussi  sur  le  sphincter  par  excita¬ 
tion  des  filets  inhibiteurs  contenus  dans  Je  sympa¬ 
thique. 

De  nouvelles  substances  mydriatiques  ont  été 
découvertes  parKanao(io)  en  réduisant  le  produit  de 
condensation  du  furfurol  avec  le  nitrométhane  ;  ce 
sont  vraisemblablement  des  mydriatiques  excito- 
sympathiques  du  type  de  l’éphédrine. 

VMI.  —  Cardiotoniques. 

A.  Glucides  digitaliques.  —  Le  travail  de 
Cloetta  (il),  jiaru  en  1926,  a  montré  l'existence  dans 
la  feuille  de  digitale,  à  côté  de  la  Digitaline  cristal¬ 
lisée  ou  Digitoxine  la  présence  de  deux 

glucides  cristallisés  :  la  Bigitaline  et  la 

Gitaline  dont  le  mélange  constituait  jusque- 

là  la  fraction  gitaline  amorphe  de  Kraft.  Au  point 
de  vue  de  l’action  cardiaque,  ces  deux  glucides  sont 
voisins  et  se  comportent  quantitativement  comme 
la  digitaline  ;  qualitativement,  ils  sont,  l’un  et  l’autre, 
deux  à  trois  fois  moins  actifs  que  la  digitaline  ;  leur 
stabilité  aux  agents  hydrolysants  est  moindre  et. 
de  plps,  les  «  génines  »  formées  à  côté  du  digitoxe 

(5)  Fredericq  C.  R.  Soc.  biol.,  1925,  t.  XCII  p.  739,  T^lor- 
KiN  Arch.  int.  Physiol.,  1928,  t.  XXX. 

(6)  A.  I.AMBRECUT,  C.  R.  Soc.  biol.,  t.  XCVIII  p.  1246. 
1928. 

(7)  O.  Galehr  cl  F.  Plattner,  Arch.  Phys.,  1927,  218, p.  488 
et  50C. 

(8)  Clark,  J.  oj  Physiol.,  1926,  t.  LXII,  p.  530  ;  1927, 
t.  LXIV,  p.  123. 

(9)  Fr.  Poos,  Arch.  cxp.  Path.  Pharm.,  1926,  t.  CXXVI, 
p.  307. 

(10)  S.  Kanao,  J.  Pharm.  Soc.  Japaiijgz7,p.i3S. 

(11)  Cloetta,  Acrh.  f.  cxp.  Path.  «.  Pharm.,  1926,  t.  CXII, 
p.  261-342. 


M.  TIFFENEAU.  —  LA  PHARMACOLOGIE  EN  1928 


daiM  leur  dédoublement  sont  dépourvues  d’activité 
cardiaque  alors  que  la  digitaligénine  (digitoxigénine) 
n’est  que  deux  fois  moins  active  que  la  digitaline. 

On  x^eut  donc,  avec  Cloetta,  distinguer  dans  la 
digitale  deux  tyxjes  de  glucides  :  le  tyx)e  digitaline, 
très  actif  et  très  stable,  et  le  ty^se  gitalique,  avec  ses 
deux  représentants,  moins  actifs  et  moins  stables, 
bigitaliire  et  gitaline. 

On  est  parvenu  à  effectuer  des  préparations  galé¬ 
niques  ne  contenant  que  la  fraction  gitalique  et  qui. 
seraient  l’équivalent  du  Digalène  de  Cloetta.  Une 
de  ces  préparations,  dont  l’activité  et  la  conserva¬ 
tion  sont  parfaites  (i),  aété  introduite  dans  la  Phar¬ 
macopée  néerlandaise  éd.  V)  sous  le  nom  de  Liquor 
digiialis. 

Ue  groupe  des  autres  glucides  digitaliques,  les 
digitaliques  mineurs,  comme  on  les  appelle  parfois, 
qui  comprenait  déjà  l’ouabaïne  cristallisée  du  Stro- 
phantus  gratus  et  la  cymarine  cristallisée  de  VApo- 
cynum  Cannabinum,  s’est  enrichi  d’un  nouveau  glu¬ 
cide  cristallisé,  le  Scillarène,  extrait  jDar  Stoll  et  Su¬ 
er  (2)  de  la  scille  maritime,  Urginea  scilla,  etqui  pos¬ 
sède  les  jpropriétés  cardiotoniques  et  diurétiques  de 
cette  drogue  ;  on  l’utilise  à  la  dose  d’un  demi- 
milligramme  en  injection  intraveineuse.  C’est  le 
moins  stable  des  glucides  digitaliques  (Haupstein)  ; 
il  s’hydrolyse  facilement,  ce  qui  ex^ffique  la  difficulté 
de  sa- préparation. 

Ces  divers  glucides  ont  fait  l’objet  de  recherches 
comparatives  concernant  leur  toxicité  sur  la  gre¬ 
nouille.  D’une  manière  générale,  la  toxicité  des 
glucides  autres  que  ceux  de  la  digitale  est  sensible¬ 
ment  identique,  ou  en  tout  cas  du  même  ordre  de 
grandeur;  elle  est  supérieures  celle  de  la  digitaline  qui 
est  environ  cmq  fois  plus  faible,  ainsi  c^ue  le  montre 
le  tableau  suivant  dont  les  données  des  deux  pre¬ 
mières  colomies  sont  dues  à  Uhlmann  {3)  et  celles  des 
deux  dernières  à  Hairptstein  (4). 


Dose  toxique 

Toxicité 

Dose  toxique 

Toxiatél 

grenouille  en 
milligram- 

-.10. 

{Houglilon) 
en  inilligr. 

— 

Digitaline  (Digi- 
toxiue) . 

.  » 

0.005 

• 

>\ 

Cymariue . 

1  0,00055 

i  » 

’’ 

Ouabaïne . j 

0,0005 

l’« 

1  0,001 

10 

Scillarène . j 

0.004  ] 

0.001 1  1 

-IJ 

(i)  J.-S.  Meuxeniioff,  liull.  Fcd.  int.  pharm.,  1927,  t.  VIII, 


(2)  Sioix  et  .SuTiîR  Brevet  français  567408  et  Certif. 
d’add.  29105. 

(3)  Arch.  f.  cxp.  Palhol.  ti.  Pharm.,  1927,  t.  CXXII,  p.  219. 

(4)  r.  Haoptstein,  Arch.  f.  exp.  Palhol.  u.  Pharm.,  1927, 
t.  CXXVI,  p.  121-28. 


Du  travail  de  Haux)tstein,  il  résulte  également  que 
chez  la  grenouille,  X)ar  la  voie  intraveineuse,  l’oua- 
baïne  e.st  le  glucoside  le  plus  stable  et  le  jilus  actif, 
tandis  que  le  .scillarène,  le  moins  stable,  est  aussi  le 
moins  actif.  Par  les  voies  stomacale  et  sous-cutanée , 
le  scillarène  serait  à  x^eine  deux  fois  au.ssi  actif 
que  par  voie  intraveineuse  ;  x^ar  contre,  l’ouabaïne 
Xiaraît  être  très  altérable  dans  le  tube  digestif  ou 
dans  son  trajet  ultérieur,  car,  x^ar  la  voie  buccale, 
son  activité  serait  ceiitfois  plus  faible  que  parla  voie 
intraveineuse.  C’est  là  une  différence  essentielle 
entre  ladigitaline,  glucide  très  stable,  dont  l’activité 
est  plus  faible,  mais  qui  x^roduit  ses  effets  aussi  bien 
X>ar  la  voie  buccale  exue  par  les  voies  parentérales, 
tandis  que  les  glucides  mineurs  sont  surtout  efficaces 
par  la  voie  intraveineuse. 

R.  Yamanouchi  (5)  a  étudié  de  même  la  résorxJtion 
X^ar  les  voies  buccale  et  sous-cutanée  des  extraits 
alcooliques  des  diverses  drogues  digitaliques,  et  il 
a  trouvé  que  les  chiffres  les  plus  faibles  pour  la  voie 
buccale  s’observent  avec  le  muguet  et  la  scille  ;  par 
la  voie  sous-cutanée,  les  divers  digitaliques  sont  à 
peu  x^rès  identiques  ;  il  a  comxsaré  en  outre  les  digi¬ 
taliques  en  ce  qui  concerne  l’action  irritante  locale, 
les  effets  vomitifs,  l’excitation  du  vague  et  la  durée 
de  l’action  cardiotonique  ;  à  ce  dernier  x^oint  de  vue, 
la  digitale  l’emporte  de  beaucoux>  sur  tous  les  autres 
digitaliques. 

D’après  Haupstein,  l’adonidine  de  l'Adonis  ver- 
nalis  serait  le  moins  .stable  des  glucides  digital  iciues 
müicurs  ;  il  en  serait  donc  probablement  do  même 
des  deux  glucides  amorxffies  isolés  par  P.  et  D.  Mer¬ 
cier  (6),  l’Adoiiidoside  et  l’Adonivenioside  auxquels 
ces  auteurs  ont  reconnu  les  propriétés  Xîharmacody- 
namiques  résumées  ci-après  et  dont  l’ensenible  jîaraît 
représenter,  d’axu'ès  eux,  l’activité  totale  de  la 
drogue.  T/adonivernoside  est  le  corxJS  dont  les  effets 
X^rédominants  s’exercent  sur  le  système  nerveux  cen¬ 
tral  (action  neuro-sédative)  et  sur  la  sécrétion  uri¬ 
naire  (action  diurétique  directe)  ;  l’adonidoside  est 
la  substance  à  action  x^req^ondérante  sur  les  muscles  : 
intestin,  vaisseaux,  cœur  (action  cardiotonique  et 
vasculaire). 

Hydrogénation  desglucides  digitaliques.  —  Cloetta, 
dans  son  travail  de  1926,  avait  déjà  hydro¬ 
géné  les  digitaligénincs.  J  acob  et  Hoffmann  (7)  ont 
hydrogéné  les  glucides  eux-mêmes,  notamment  les 
trois  suivants  :  digitaline,  ouabaïne  (8).  c}’'marme. 

Cette  hydrogénation  diminue  l’activité  cardiaque; 
la  toxicité  pour  le  cœur  de  grenouille  devient  envi- 

(5)  K.  Yamanouchi,  Tohohu  Jouni.  n)  exp.  mal.,  1927, 
l.  IX,  p.  III. 

(6)  F.  et  I,.  Mercier,  Pevue  de  pharmac.  cl  de  thérap.  expé- 
rim.,  p.  1-24,  novembre  1927. 

(7)  Jacob  cl  Hoffmann,  Joiirn.  Biol.  Chem.,  t.  bXXIV, 
1927,  p.  787-794. 

(8)  Une  dihydro-ouabaïnc  préparée  par  Arnaud,  avait  été 
étudiée  par  Vaeptez  ainsi  ([ue  par  Clerc  dés  1919  et  s’était 
montrée  beaucoup  moins  active  que  l’ouabaïne. 


550 


PARIS  MEDICAL  i6  Juin  ig28. 


rou  vingt  iois  plus  faible  au  moins  pour  la  dihydro- 
ouabaïne  et  la  dihydrocymarine. 


■  calculées  anhydres  . 

Toxicité  en  unités 
grenouille  pour 

Rapport  de  | 
toxicité,  1 

Cymarine . 

I  725  000 

23-3  :  I 

ÎJihydtocymarine. .  .  . 

74  000 

Ouabaïne . 

2  494  000 

1 

Dihydro-ouabaïne  .... 

155  000  ' 

1  Il 

B.  Analeptiques  cardiaques.  —  Le  camphre, 
qu’il  s’agisse  du  camphre  naturel  dextrogyre  ou  du 
camphre  synthétique  racémique  que  la  Commission 
du  Codex  a  décidé  d’introduire  dans  le  formulaire 
officiel,  reste  toujours,  en  dépit  de  son  insolubilité 
dans  l’eau,  et  par  conséquent  sous  la  seule  forme 
d’huile  camphrée,  le  médicament  par  excellence  du 
collapsus  cardiaque  d’origine  infectieuse  ou  opéra¬ 
toire. 

Sans  doute  on  a  essayé  de  rendre  le  camphre  so¬ 
luble  soit  en  introduisant  le  groupe  aminé  (i),  soit 
en  préparant  des  dérivés  carboxylés  ou  sulfonés  dont 
les  sels  de  Na  sont  solubles  dans  l’eau.  Un  de  ces 
produits,  le  sulfoné,  a  fait  récemment  l’objet  de 
recherches  qui  ont  montré  que,  sur  le  cœur  isolé  de 
lapin  arrêté  par  le  potassium,  la  perfusion  par  le 
même  liquide  de  Ringer  hyperpotassique  additionné 
de  campho-sulfonate  de  Na  fait  battre  à  nouveau  le 
cœur  avec  la  même  amplitude  qu’avant  le  poison. 
Chez  le  chien  chloralosé,  il  y  a  augmentation  de  l’am¬ 
plitude  cardiaque,  mais  diminution  de  la  fréquence 
respiratoire.  On  peut  employer  des  solutions  conte¬ 
nant  par  centimètre  cube  20  centigrammes  du 
campho-suHonatedeNa,  cequi  correspond  à  10  centi¬ 
grammes  environ  de  camphre. 

Malgré  les  effets  que  possèdent  ces  dérivés  solubles 
du  camphre,  c’est  dans  une  voie  très  différente  qu’ont 
été  dirigées  pendant  ces,  dernières  années  les  re¬ 
cherches  en  vue  de  l’obtention  de  succédanés  du 
camphre  solubles  dans  l’eau  (2)  ;  nous  avons  déjà  si¬ 
gnalé  en  1925  quelques-uns  des  produits  proposés;  l’un, 
l’hexétone  (Bayer),  est  rme  méthyl.s.isopropyl.s- 
cyclohexénone.2.3  isomère  du  camphre  (3)  et 
comme  lui  est  insoluble  dans  l’eau,  mais  .soluble 
comme  la  caféine  en  présence  de  benzoate  ou  de 
salicylate  de  Na;  deux  autres  analeptiques  solubles 
flang  l'eau  appartiennent  à  des  séries  tout  à  fait 

(1)  Divers  dérivés  aminés  voisins  (aminopinane,  aniinopi- 
nène)  possèdent  une  action  identique  à  celle  du  camphre; 
toutefois  le  premier  est  plus  actif  sur  le  cœur  de  grenouiUe, 
dont  il  augmente  l’amplitude  (Ischikawa,  Arch.  exp.  Path. 
U.  Pharm.,  1927,  t.  CXXVI,  p.  41). 

(2) MALiVAnD,ThèsedelaFacultédemédecinedeParis,  1927. 

(3)  D’après  IscinKAWA  (/oc.  cit.),  la  camphéniloue,  homolo¬ 
gue  inférieur  du  camphre,  produit  les  mêmes  effets,  mais  est 
égalciiient  insolutjlc. 


différentes,  la  epramine  (Ciba),  qui  est  la  diéthyla- 
mide  de  l’acide  nicotiqite  ou  pyridine  |3-carbonique 
C'H'^N.CO.N  et  le  cardiazol  qui  est  un  pen- 

taméthylène  tétrazol  (4). 

CH2  —  CH“  —  CH“ 

‘  I  y-N 

CHS  _  CH*  -  C  4  n 
^N  — N 
Cardiazol. 

Après  avoir  été  expérimentés  avec  .succès  par 
divers  pharmacologues  et  prônés  par  de  nombreux 
cUmeiens,  voici  que  ces  trois  succédanés  sont  les  uns 
et  les  autres  fortement  discutés. 

Modrakowski  (5)  a  montré  que  chez  le  lapin  mor- 
phiné,  l’action  stimulante  respiratoire  de  l’hexétone 
est  due  au  salicylate  de  Na  employé  comme  solvant  ; 
Gims  (6)  confirme  cette  opinion  en  ce  qui  concerne 
le  lapin  .chloroformé  et  constate  en  outre  que  dans 
ce  cas  l’hexétone  est  néfaste.  Helaers  (7)  a  toutefois 
montré  que,  chez  le  lapin  anesthésié  au  somnifène, 
salicylate  et  hexétone  ont  chacim  leur  part  d’action 
stimulante. 

Camp,  qui  a  étudié  le  cardiazol,  estime  que  ce  pro¬ 
duit  est  sans  effet  apparent  sur  le  cœur  normal  (8) 
et  que,  du  point  de  vue  expérimental,  son  applica¬ 
tion  clinique  ne  paraît  point  fondée.  Il  convient  tou¬ 
tefois  de  reconnaître  que  c’est  surtout  sur  les  cœurs 
déprimés  qu’agissent  ces  analeptiques. 

Enfin  Stross  (9)  a  étudié  comparativement  le 
camphre  et  ses  trois  succédanés.  D’après  cet  auteur, 
on  ne  saurait  attribuer  à  la  coramine  une  action 
cardiaque  analogue- à  celle  du  camphre,  et  la  ques¬ 
tion  reste  ouverte  de  savoir  si  dans  certains  états 
de  collapsus  cardiaque  aigu  la  coramine  a  ime  effi¬ 
cacité  thérapeutique. 

Quant  à  l’hexétone,  eUe  paralyse  bien  comme  le 
camphre  le  vague  de  la  grenouille,  mais  elle  n’aug¬ 
mente  la  puissance  du  cœur  de  grenouille  normal 
que  d’ime  manière  assez  faible  et  qui  reste  dans  les 
limites  des  erreurs  d’expérience  ;  par  contre,  .sur 
le  même  cœur  anestliésié  au  chloroforme,  elle  n’a 
pas  d’action. 

Le  cardiazol  serait  peut-être  plus  efficace  au 
point  de  vue  de  l’action  cardiaque.  D’ailleurs,  Stross' 
convient  que,  sur  la  pression  artérielle  chez  le  lapin 
anesthésié  à  l’uréthane,  les  trois  succédanés  étudiés 
par  lui  élèventla pression  artérielle,  l’un  surtout  en  in- 
tensité,lecardiazol,rautre  en  durée,  la  coramine  (10). 

(4)  On  a  proposé  également  l’homocamfmc  sans  en  donner 
la  constitution. 

(5)  Modrakowski  et  Siroski,  C.  R.  Soc.  biol.,  1925, 
t.  XCIII,  p.  950. 

(6)  Guns,  Arch.  iiU.  Pharm.  ther.,  1927,  t.  XXXIII,  pi  379.. 

(7)  E.  Helaers,  C.  R.  Soc.  biol.,  1926,  t.  XCV,  p.  717. 

(8)  Camps,  J.  Pharm.  exp.  Ther.,  1928,  t.  XXXIII,  p.  80. 

(9)  Stross,  Arch.  exp.  Path.  «.  Pharm.,  1926,  t  CXIV,- 
p.  177 :  1928,  t.  eXXX,  p.  326  et  349. 

(ro)  Voir  également  Naito  Jap.  Jl.  med.  Se.  IV  Pharmacol. 

1. 1,  p.  XII. 
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Au  surplus,  les  effets  expérimentaux  du  camplire 
sont  discutés  (Tamura)  et  les  résultats  des  divers 
auteurs  discordants.  Sanders  (i),  qui  trouve  au  car- 
diazol  une  action  renforçante  sur  la  systole,  estime 
que  le  camphre  endommage  le  cœur  plus  qu’il  ne 
l’améliore.  Becari  (2),  au  contraire,  prétend  que  le 
cardiazol  et  la  coramine  n’ont  pas  l’action  stimu¬ 
lante  cardiaque  que  le  camphre  déjà  manifeste  à  la, 
concentrationde  i  p.  i  000,  oula  possèdent  seulement 
à  des  concentrations  qui  sont  au  moins  10  à  20  p.  100 
plus  élevées  et  qui  sont  toxiques. 

La  question  de  l’activité  des  nouveaux  analep¬ 
tiques  cardiaques  reste  donc  ouverte.  Peut-être 
le  seul  point  sur  lequel  les  auteurs  soient  d’accord 
est-il  la  faible  durée  de  leurs  effets  (3). 

IX.  —  Diurétiques. 

Aucun  progrès  marqué  n’a  été  réalisé  dans  la 
série  purique  (4)  pas  plus  que  dans  la  série  digita- 
lique  où  l’apparition  du  scillarène  est  de  date  trop 
récente  pour  que  les  avantages  qu’il  pourrait  pré¬ 
senter  sur  la  digitaline  et  sur  l’ouabaïne  comme  diu¬ 
rétique  cardiotonique  aient  pu  se  manifester. 

Par  contre,  dans  la  série  mercurielle  qui  comprenait 
jusqu’ici  rm  j)récieux  médicament,  le  novasurol, 
plus  régulièrement  efScace  que  le  calomel  et  plus 
maniable  que  le  cyanure  de  mercure  mais  présentant 
encore  rme  toxicité  non  négligeable,  deux  nouvelles 
substances  voisines  ont  fait  leur  apparition,  le  Sa- 
lyrgane  (Hœciist)  et  le  Neptal  (Poulenc). 

Ces  deux  composés  s’obtiennent  en  faisant  agir 
dans  diverses  conditions  l’acétate  mercurique 
surun  dérivé  del’acidesalicylique,  l’allylsalicylamide 
CH*  -  CH  —  GH*  —  NH  —  CO  —  C»H^  —  OH;  le 
mercure  se  fixe  non  passurle  noyau  C^H'  comme  dans 
le  novasurol,  mais  sur  la  chaîne  allylique  (5).  Comme 
ces  corps  sont  insolubles  dans  l’eau,  011  les  rend  so- 
_  lubies,  comme  on  le  fait  pour  le  novasurol,  en  intro¬ 
duisant  sur  l’OH  phénolique  un  groupe  —  CH*  — 

■  CO*Na. 

D’après  le  Girard,  du  laboratoire  de  M.  Four¬ 
neau  à  l’Institut  Pasteur,  ces  deux  composés  ont 
les  formules  suivantes  ; 

OH .  Hg .  CH* .  CH  (OCH*) .  CH* .  NH .  CO .  C«H* .  O .  CH*  - 
CO*Na 
Salyrgaue. 

OH .  Hg .  CH* .  CH  OH .  CH* .  NH .  CO  .C«H*0 .  CH* .  CO*  Na 
Neptal. 

Ces  composés  s’utilisent  en  soluté  aqueux  à 
10  p.  100  dont  chaque  centimètre  cube  correspond  à 
environ  3°«,75  de  Hg  et  s’emploient  soit  en  injec- 

I  (l)  K.  Sandkrs,  Arch.  exp.  Palh.  u.  Pharm.,  1927,  t.  CXXV, 

'  p.  358. 

(2)  BÛCAW,  Bull.  Soc.  ital.  Biol.  Sper'.,  1927,  t.  II,  p.  470. 

(3)  W.  Straub,  Aerlzl.  Ver.  Miinch.,  28  février  1928,  in 
Klin.  Woch.,  1928,  t.  VII,  p.  918. 

(4)  Signalons  la  propriété  extrêmement  curieuse  annoncée 
par  Frôlüich  pour  les  dérivés  puriques,  comme  la  théophylllne, 
qui  améliorent  la  circulation  et  par  conséquent  l’efficacité  des 
substances  médicamenteuses  (Alt».  Woch.,  1927,  t.  6, p.  2288). 

(5)  Mjjister  Lucius  et  BRüNie.HOECHST,  Brevet  américain 
99678  (mai  1923).  J.  Soc.  Chem,  ind.,  1926,  p.  218. 


tion  intraveineuse,  soit  de  préférence  par  la  voie  sous- 
cutanée  ;  leur  solution  aqueuse  ne  coagule  pas  le 
sénun. 

Toxicité  et  propriétés  diurétiques.  —  Les  essais 
effectués  sur  le  lapüi  ont  montré  que  ces  deux  pro¬ 
duits  sont  d’mie  toxicité  sensiblement  identique  et 
inférieure  d’un  cinquième  environ  à  celle  du  nova¬ 
surol.  La  dose  mortelle  de  salyrgan  et  de  neptal  par 
la  voie  intraveineuse  est  d’environ  2'=®,9  à  3  centi¬ 
grammes  par  kilo  d’animal,  tandis  qu’elle  est  d’en¬ 
viron  2**,5  à2*ii,6poui  le  novasurol  (6).  On  notera 
que  pour  la  détermination  de  la  toxicité  des  dérivés 
mercuriels  dont  l’action  est  lente,  M.  Fourneau  con¬ 
sidère  comme  dose  mortelle  la  plus  petite  dose  qui, 
dans  des  conditions  sensiblement  identiques  d’ali¬ 
mentation  et  d’hydratation  de  l’animal,  provoque  la 
mort  dans  la  semaüie  qui  suit  l’injection. 

Au  point,  de  vue  de  leurs  effets  dimrétiques,  le 
salyrgan  et  le  neptal  ont  surtout  fait  l’objet  de  re¬ 
cherches  cliniques  ;  les  unes  exclusivement  sur  .  le 
premier  de  ces  produits  (7)  les  autres  comparative¬ 
ment  sur  chacun  d’eux.  Il  résulte  de  ces  recherches 
que  l’action  diurétique  provoquée  par  ces  sels  mer¬ 
curiels  se  produit  dans  les  heures  qui  suivent  l’in¬ 
jection  ;  elle  est  mohis  durable  pour  le  salyrgane  que 
pour  le  neptal.  On  observe  même  parfois  pour  ce 
dérivé  des  diurèses  répétées  qui  se  poursuivent  à 
plusieurs  reprises  pendant  vingt-quatre  ou  qua¬ 
rante-huit  heures  (8) . 

Cette  action  diurétique  est  due,  comme  pour  les 
autresmer  curiaux,  non  seulementà  une  action  directe 
sur  l’épithélium  rénal  comme  l’ont  montré  pour  le 
salyrgane  les  recherches  de  Gremel  (9)  sur  le  .sys¬ 
tème  cœur,  poumon  et  reins  isolés  et  perfusés 
d’après  la  teelmique  dé  Starling,  mais  aus.si  à  une 
modification  de  l’équilibre  aqueux  des  tissus  qui 
consiste  en  une  désimbibition  de  ces  tissus  (avec 
entraînement  des  clilorures),  d’où  hydrémie  et  cldo- 
rurémie  qui  sont  les  facteurs  fondamentaux  de  la 
diurèse  (10). 

X.  —  Modificateurs  de  la  nutrition  et  de  la 
composition  des  tissus  (ii). 

A.  Iode  et  Thyroxine.  —  La  question  de  l’iode 

(6)  Girard,  d’après  Schmidi.,  'Iliêse  de  médeeme,  Paris, 
1927.  p.  12- 

(7)  Pal,  Brunn,  BERNiUitM,  etc.,  voy.  Thèse  Sciimidl, 
p  107.  —  M.  Grossmann,  Klin.  Woch.,  1926,  t.  V,  p.  ii.  — 
G. -H.  Agnew,  Can.  med.  Assoc.,  1928,  t.  XVIII,  p.  45. 

(8)  Carnot,  Mouqudî, Pelissier,  etc.,  voy.  Thèse  .Sciimidl, 

(9)  Gkemei.,  Arch.  exp. Path.  U.  Pharm.,  1928,!.  CXXX,p.  61. 

(10)  Les  diurètiquespuriques  agissent  ég^cment  en  partie  par 
une  modification  de  l’équilibre  aqueux  des  tissus,  commel’ad- 
luettent  de  nombreux  auteurs  et  panni  les  plus  récents  Moller 
(Klin.  Woch.,  1928,  t.  VII,  p.  465)  et  NONNENBRuai  (D.  med. 
Woch.,  1927,  t.  V,  p.  30). 

(11)  Nous  n’examinerons  pas  certains  dérivés  appartenant, 
les  uns,  au  groupe  des  .vitamines  (ergostérine  irradiée), 
les  autres  au  groupe  des  succédanés  de  l’insuline  (synthaline 
et  guanidine),  Le  premier  de  ces  sujets  a  déjà  été  traité  dans 
la  revue  de  MM.  Rathery  et  Kourilsky  (Paris  médical,  mai 
1928  p.  399)  et  le  second  a  fait  l’objet  d’un  article  spécial 
de  )h.  Schwab  qui,  faute  de  place,  ne  paraîtra  pas  ici  mais 
danslyn  prochain  numéro. 
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et  des  diverses  isréparatioiis  icdées  est  une  des  plus 
importantes  au  point  de  vue  de  la  littérature  médi¬ 
cale  (i)  non  seulement  à  cause  de  ses  apidications  à  la 
thérapeutique  :  traitement  préventif  du  goitre  (2), 
et  curatif  des  affections  circulatoires  (3),  actions  an¬ 
tiseptiques  dans  les  maladies  infectieuses  et  dans  la 
pratique  chirurgicale,  mais  encore  pour  l'étude  du 
problème  toujours  captivant  de  la  pénétration  et  de 
la  circulation  de  l’iode  dans  l’organisme  (4)  et  de  son 
action  sur  la  nutrition  et  la  composition  des  tissus. 

Toutefois,  ce  qui  domine  actuellement  la  question 
de  l’iode,  c’est  l’étude  de  son  principe  actif  isolé  il  y  a 
bientôt  dix  ans  par  Kendall,  mais  dont  la  constitu¬ 
tion  a  été  dévoilée  seulement  en  1926  par  Haring- 
ton  (5)  en  même  temps  que  la  synthèse  en  a  été 
effectuée  presque  aussitôt  par  le  même  auteur.  I,a 
thyroxine  est  en  définitive  le  dérivé  tétraiodé  de 
l’éther  phénylique  de  la  tyrosine  ou  plus  exacte¬ 
ment  l’éther  diiodophénylique  de  la  diiodotyrosine  : 

Tyrosine  :  HO .  C'H'' .  CH“.  CH(NH“) . CO”H. 

Ether  phénylique  de  la  Tyrcsiiie  : 

C«H'i.O.C»HECI-E.CH(NIH)  CO®H. 

Thyroxine  :  CnEPO .  CH“CH(NH2)  COHd. 

L’un  des  fragments  de  cette  molécule,  le  groupe 
diiodotyrosine,  est  relativement  banal  ;  quant_  à 
l’autre  fragment  diiodé  fixé  sous  forme  d’oxyde 
c’est  la  première  fois  qu’on  rencontre  dans  la  nature 
une  telle  fonction  oxyde  diphénylique,  Depuis 
un  an,  la  thyroxine  synthétic|ue,  a  été  introduite 
en  thérapeutique  jDar  diverses  firmes  (Henning,  Hoff- 
mami-Da  Roche,  Schering-Kahlbaum)  qui,  contrai¬ 
rement  à  ce  qui  fut  fait  pour  l’adrénaline,  lui  ont 
toutes  heureusement  conservé  son  nom,  ce  qui  est, 
au  point  de  vue  thérapeutique,  d’rme  importance 
capitale  à  propos  d’un  médicament  aussi  actif. 

L’identité  (6)  de  ces  thyroxines  synthétiques  avec  1  a 
thyroxine  naturelle  a  été  démontrée  par  leur  action 
analogue  sur  les  métamorphoses  de  l’axolotl,  sur  la 
résistance  de  la  souris  à  l’intoxication  pat  l’acéto- 
nitrile,  enfin  sur  le  métabolisme  et  la  diurèse  (7).  La 
dose  usuelle  est  d’environ  un  quart,  un  demi  ou  un 
milligramme  qu’on  prescrit  en  ampoules  injectables 
ou  en  tablettes  par  la' voie  buccale.  Pour  ce  qui 
concerne  les  mémoires  publiés  jusqu’en  1926,  on  en 
trouvera  une  revue  complète  dans  divers  articles 
récents  qui  concernent  surtout,  il  est  vrai,  la  chimie 
de  la  thyroïde  et  de  la  thyroxine  (8). 

(1)  W.-H.  Vf.u,  et  R.  SxuRM,  D.  Atch.  kliii.  Med.,  1927, 
t.  CEIV,  p.  327. 

(2)  W.-H.  JANSEN  et  Robert,  D.  Arch.  klin.  Med.,  1927, 
t.  CI(VH.  p.  224.  — •  Dautkeeande  et  Eemorï,  liull.  Ac.  roy. 
Belgique,  1927,  t.  VII,  p.  887. 

(3)  Guogenubimer  et  Fisher,  X.  ges  exp.  Mediz.,  1927, 
t.  LVIII,  p.  196. 

(4)  V.  Felbenberg,  Mitt.  Lcbensuntersuchtigen  Hygiene, 
1926,  t.  XVII,  p.  235;  Bioch.  Zeüschr.,  1927,  t.  CEXXXVIII, 
P-  339- 

(5)  Haringion,  J.  Biol.  Chem.,  1926,  t.  XX,  p.  300. 

(6)  Ea  thyroxine  synthétique  est  racémique  comme  la  thy¬ 
roxine  naturelle,  qui  est  probablement  raeémisée  au  eours  de 
son  extraction. 

(7)  F.  Hapfner,  Klin.  Woch.,  1927,  t.  VI,  p.  1932. 

(8)  M.  GüGOEnheim,  DieChemieder  Inkrete,  Hdbuchd.  inn. 
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On  a  pour.suivi  l’étude  comparative  de  la  thy¬ 
roxine  et  des  dérivés  iodés  ou  de  l’iode  sur  la  crois¬ 
sance  et  les  métamoiqrhoses.  D’après  Abdcrhalden, 
les  iodures  ne  peuvent  accélérer  que  la  croissance  ; 
seules  la  diiodotyrosine  et  les  protéides  iodés  accé¬ 
lèrent  des  métamorphoses  (9),  comme  le  fait  la  thy¬ 
roxine  qui  reste  de  beaucoup  le  produit  le  plus 
actif  (10).  Seule  la  thyroxine  diiedée,  obtenue  par 
une  fixation  ultérieure  d’iode,  lui  est  comparable, 
quoique  encore  quarante  fois  plus  faible  (Gaddum). 

Le  métabolisme  de  l’iode  (ii)  et,  d’une  façon  géné¬ 
rale,  le  métabolisme  basal  (il  y  a  augmentation  des 
oxydations)  (12),  enfin  les  modifications  de  la  taille  et 
des  caractères  sexuels  ont  fait  l’objet  de  travaux 
récents. 

La  thyroxine  a  déjà  été  l’objet  de  diverses  trans¬ 
formations  chimiques  ;  nous  avons  signalé  plus  haut 
son  dérivé  diiodé  moins  actif  ;  on  a  préparé  égale¬ 
ment  le  dérivé  acétylé,  qui  a  été  étudié  par  Marga¬ 
ret  Hoskins  (13)  ;  àladose  deo™B  i  ce  produit  injecté 
sous  la  peau  tous  les  deux  ou  trois  jours  accélère 
le  développement  du  rat  nouveau-né,  mais  devient 
rapidement  toxique,  si  bien  que  le  poids  des  animaux 
décroît  et  le  développement  est  défectueux.  Bien 
que  des  recherches  comparatives  rigoureuses  n’aien 
pas  été  faites,  l’acétyl thyroxine  paraît  plus  toxique 
que  la  thyroxine. 

B.  Fer.  — L’étude  des  dérivés  ferreux  et  ferriques 
a  fait  l’objet  d’im  long  et  important  travail  de  Star- 
kenstein(i4)  .  Il  résulte  de  cette  étude  que  seul  l’ion 
ferreux  est  actif  et  que  seul  il  est  toxique  ;  les  fortes 
doses  de  sels  ferreux  provoquent  en  effet  une  intoxi¬ 
cation  qui  ressemble  à  la  narcose  par  les  sels  de  ma¬ 
gnésium.  L’activité  des  sels  ferreux  dépend  de  leur 
degré  'de  dissociation  ;  à  cet  égard,  les  divers  sels 
peuvent,  par  ordre  de  toxicité  décroissante,  se  clas¬ 
ser  comme  suit  ;  chlorure,  sulfate,  nitrate,  acétate, 
lactate  les  plus  dissociés,  c’est-à-dire  les  sels  à  acides 
minéraux  sont  en  effet  les  plus  toxiques. 

Les  sels  ferriques  sont  inefficaces.  Dans  l’intoxica¬ 
tion  par  les  sels  ferreux,  l’organisme  se  défend  soit 
par  oxydation,  soit  par  élimination  intestmale.  Les 
sels  de  Ca,  notamment  CPCa,  peuvent  exercer  une 
action  antagoniste.  L’élimination  de  l’ion  ferreux  ou 
ferrique  se  fait  par  l’intestin  ;  c’est  seulement  quand 
le  fer  .se  trouve  dans  un  ion  complexe  soluble  que 
l’élimination  peut  avoir  lieu  par  l’urine.  Ainsi 
les  sels  ferreux  seraient  seuls  efficaces.  Bickel  (15) 
a  objecté  qu’on  ne  saurait  se  servir  de  l’action 

Sckr.  Habiscli,  I,elpzig,  p.  53-79.  —  Barger,  Pharm.  Journ., 
1927,  t.  CXIX,  1).  609.  —  H.  Baggesgaard,  Ra.smu.ssen  Dank 
Tidsskr.  Farmaci.,  1927,  t.  II,  p.  8. 

(9)  E.  Abderhaldan  et  J.  Hartmann,  Pflug.  Arch.  Phy- 
siol.,  1927.  t.  CCXVIII,  p.  261. 

(10)  J.-H.  Gaddum,  Journ.  Physiol.,  1927,  t.  LXIV,  p.  246. 

(11)  Krayer,  Arch.  exp.  Path.[u.  Pharm.,  1928,  t.  CXXVIII 
p.  116. 

ÿg  (12)  K.  Dresel,  Klin.  Woch.,  1928,  t.  VII,  p.  504. 

(13)  M.  Hoskins,  J.  of.  exp.Zool.,  1927,  t.  XEVIII,  p.  373; 

(14)  Starkenstein, /IfcA.  exp.  Path.  u.  Pharm.,  1927. 
Klin.  Woch.,  1928,  t.  VII,  p.  846. 

(15)  Bickeb,  Klin.  Woch.,  1928,  t.  VII,  p.  845. 
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•  toxique  du  fer  injecté  par  la  voie  parentérale  comme 
critérium  del’efiicacité  thérapeutique,  qui  d’ailleurs 
est  démontrée  par.  l’activité  de  certains  dérivés  ferri¬ 
ques  parla  voie  buccale.  Mais  Starkenstein  a  observé 
qu’mr  grand  nombre  de  ces  préparations  contiemient 
toujours  mi  peu  de  sels  ferreux  qui  sont  dissous  dans 
l’estomac  et  qui  pénétrent  à  l’état  d’ion  ferreux  actif . 
Un  autre  avantage  des  sels  ferreux  est  qu’ils  lîe  pré¬ 
cipitent  pas  le  sérum  ni  les  albuminoïdes,  alors  que 
les  sels  ferriques  même  fortement  dilués  précipitent 
les  protéides  et  agglutinent  les  globules  rouges 
lavés. 

Les  sels  ferreux  se  prêtent  donc  tout  particulière¬ 
ment  à  la  médication  ferrugineuse  par  la  voie  sous- 
cutanée  ou  intraveineuse,  aussi  bien  que  par  la  voie 
buccale. 


SURQUELQUES  HOMOLOGUES 
DE  LA  NOR=ÊPHÊDRINE 

M.  TIFFENEAU,  Jeanne  LÉVY  et  Paul  BOYER 

Iv’éphédrineest  un  alcaloïde  extrait  des  semences 
de  VEphedra  vulgaris  par  Nagaï,  en,  1877.  Tandis 
que  ces  semences  sont  depuis  plusieurs  siècles 
d’un  usage  courant  dans  la  thérapeutique  chi¬ 
noise,  l’alcaloïde  n’a  commencé  d’être  utilisé  que 
depuis  quelques  années  seulement,  ce  qui  tient  en 
partie  à  son  prix  de  revient  élevé  et  à  la  difficulté 
de  son  obtention  à  l’état  pur.  Il  existe  en  effet  dans 
VEphedra  vulgaris  divers  alcaloïdes  voisins,  à 
savoir  son  isomère  stérique,  la  pseudo-éphédrine, 
isolée  par  Merck,  et  ses  homologues,  la  méthyl- 
’éphédrine  et  la  noréphédrine  réceimnent  décrits 
par  Smith.  Mais,  depuis  que  la  synthèse  de  l’éphé- 
•drine  a  été  réalisée  par  Spath,  puis  par  Nagaï  ainsi 
que  par  Fourneau,  ce  produit  a  pu  être  introduit 
en  thérapeutique.  Sans  doute  c’est  sous  la  forme 
racémique  que  l’alcaloïde  synthétique  a  été  pré¬ 
conisé  récemment,  mais  l’on  a  prétendu  que  celui- 
ci  a  sensiblement  la  même  activité  que  l’alcaloïde 
naturel  (gauche).  Quoi  qu’il  en  soit,  c’est  surtout 
aussi  depuis  que  Chen  et,  après  lui  Nagel,  et 
Kreitmair  ont  montré  les  propriétés  li^qier- 
tensives  et  vaso-constrictives  durables  de  cet 
alcaloïde,  même  après  administration  par  la  voie 
buccale,  que  son  emploi  thérapeutique  a  de  nou¬ 
veau  été  envisagé. 

La  synthèse  de  l’éphédrine  a  permis  d’attribuer 
avec  certitude  à  cet  alcaloïde  la  formule  suivante  : 
C«H«  —  CHO  —  HCH  -  (NH  —  CIP)  CIP.  Par 
sa  constitution  chimique,  l’éphédrine  se  rattache 
donc  aux  alcaloïdes  naturels  extraits  des  organe^ 
végétaux  ou  animaux  ;  adrénaline  des  capsules 
surrénales,  hordenine  des  touraillons  d’orge  et 
tyramine  de  l’ergot  de  seigle,  et  aussi  à  tous^les 


produits  synthétiques  à  action  sympatliico-mimé- 
tique.  Mais  c’est  surtout  avec  l’adrénaUue  que 
ses  rapports  de  constitution  chimique  sont  les 
plus  voisins,  puisqu’elle  possède  comme  celle-ci 
une  fonction  alcool  secondaire  en  a  et  une  fonc¬ 
tion  aminée  secondaire  en  fl  et  qu’elle  n’en  diffère 
que  par  l’absence  des  deux  fonctions  phénoliques 
en  méta  et  en  para  qui  confèrent  à  l’adrénaline 
tout  à  la  fois  une  activité  vaso-constrictive  con¬ 
sidérable  et  une  fugacité  d’effets  qu’explique  sa 
plus  grande  oxydabiUté. 

C“H‘  —  CHOH  —  CH  (NHCH“)  —  CH» 
Ephédrine. 

(OH)»  C*H»  — CHOH  —  CH»  (NHCH») 
Adrénaline. 

Déjà  l’étude  pharmacodynamique  de  la  nora- 
drénaline  avait  montré  que  la  substitution  de 
la  fonction  amine  primaire  à  une  fonction  amine 
secondaire  ne  diminue  que  peu  le  pouvoir  et 
vaso-constricteur  de  l’adrénaline  ;  aussi  avons- 
nous  jugé  intéressant  de  préparer  dans  la  série  de 
l’éphédrine  des  dérivés  nor,  c’est-à-dire  à  fonction 
amine  primaire.  On  connaît,  d’ailleurs,  les  pro¬ 
priétés  sympathomimétiques  d’tme  amine  pri¬ 
maire  de  constitution  analogue  et  de  poids  molé¬ 
culaire  voisin,  la  fi-tétrahydronaphtylamine,  qui 
ne  diffère  des  noréphédrines  que  par  l’absence 
de  la  fonction  alcool  et  la  fermeture  de  la  chaîne. 
Nous  avons  fait  l’étude  complète  d’une  noréphé¬ 
drine,  isomère  de  l’éphédrine,  la  phénylj  butanol^ 
amineo  qu’on  peut  appeler  nor-homoéphédrine, 
comme  le  montrent  les  formules  ci-après  : 

Nor-liomoéphédrine  ; 

C“H»  —  CHOH  —  CH  (NH»)  —  C»H'. 

Homoéphédriiie  : 

C»H‘  -  CHOH  -  CH  (NH  -  CH»)  —  C»H'. 
Ephédrine  : 

C'H»  —  CHOH  —  CH  (NH  —  CH»)  —  CH». 

La  nor-homoéphédrine  possède  dans  sa  molécule 
deux  carbones  asymétriques.  On  peut  donc  pré¬ 
voir  a  priori  qu’elle  existe  sous  deux  formes  racé- 
miques  :  la  nor-homoéphédrine  et  l’isonor-homo- 
éphédrine  qui  doivent  être  transformables  l’une 
dans  l’autre.  Ces  deux  fonnes  seraient  dédoubla- 
bles  en  leurs  isomères  droit  et  gauche.  La  nor- 
homo-éphédrine  doitdonc  exister,  comme  d’ailleurs 
il  a  été  démontré  porn  l’éphédrine,  sous  six  formes 
différentes.  Jusqu’ici  nous  n’avons  préparé  qu’une 
seule  forme,  inactive  sur  la  lumière  polarisée.  Nous 
indiquerons  ultérieurement  ses  constantes  phy¬ 
siques. 

Ainsi  que  nous  l’exposerons  plus  loin,  la  nor- 
homoéphédrine ,  commeT^ffiédrinedle-même , 
provoque  auxj.doses  moyetmes^une  élévation 
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durable  de  la  pression  artérielle  avec  vaso-cons- 
triction  et  stimulation  cardiaque  ;  les  doses  plus 
fortes  déterminent  de  la  dépression  cardiaque 
et  une  chute  de  la  pression  sanguine. 

Quant  atrx  trois  autres  amino-alcools  du  tj'pe 
de  la  noréphrédrine  étudiés  par  nous,  tandis  que 
l’un,  le  paraméthoxyphényli  butanol]  amines  ou 
méthoxynorhomoéphédrine  possède  une  action 
hypertensive  et  vaso-constrictive  analogue  à 
celle  de  l’éphédrine  et  de  la  nor-homoéphédrine, 
les  deux  autres,  la  phényl,  pentanoli  amine»  C^H® 
—  CHOH—  CH  (NH2)  C®H’'  et  la  diphényl,.»  étha¬ 
nol,  amine,  CSH®  —  CHOH  —  CH  (NH*)  C^H®, 
n’exercent  aucune  action  hypertensive  décelable 
chez  l’animal  mais  provoquent  une  dépression 
cardiaque  avec  abaissement  de  la  pression  arté¬ 
rielle. 

Il  s’ensuit  que  dans  la  série  des  nor-homoéphé- 
drines,  possédant  les  mêmes  fonctions  alcool  en  a. 
et  amine  primaire  en  fj,  l’action  hypertensive 
et  vaso-constrictive  n’est  manifeste  que  pour  les 
termes  inférieurs  ;  elle  fait  place  à  une  action 
hypoteiisive  pour  les  termes  élevés. 

PHÉNYLBUTANOLAMINE  OU  NOR-HOMOÉPHÉDRINE 
NH2 

C«H®  — CHOH  — CH^ 

C^H® 

I/a  nor-homoéphédrine  a  été  obtenue  (i)  par 
réduction  de  l'oxime  du  'phénylbut5uylcarbinol 
C«H®  —  CHOH  —  CO  —  C^H®,  soit  par  le  sodium 
et  l’alcool  absolu,  soit  par  voie  catalytique  en 
milieu  liquide. 

C’est  une  base  incristallisable  qui  distille  à  120-130“ 
sous  25  millimètres  et  absorbe  rapidement  l'acide  carbo¬ 
nique  de  l'air,  formant  ainsi  un  carbonate  cristallisé 
fusible  à  76-78“.  Elle  donne  également  un  cliloro-aurate 
fusible  à  157“  et  un  dilorliydrate  bien  cristallisé  fusible 
à  225-227“.  C’est  ce  chlorhydrate  qui  a  été  utilisé  dans 
nos  recherches  pharmacodynamiques  (2)  concernant 
l’action  de  la  nor-homoéphédrine  sur  les  appareils  cardio- 
vasculairc  et  resiuratoire,  ainsi  que  sur  les  muscles  lisses 
et  la  pupille. 

I.  —  Action  cardio->vasculaire. 

1“  Aciion  sur  la  pression  artériellè.  — 
Nous  avons  effectué  tous  nos  essais  sur  le  chien 
normal  préalablement  anesthésié  au  chloralose,  et 
nous  avons  toujours  opéré  par  la  voie  intravei¬ 
neuse  (veine  saphène  externe).  Les  effets  obtenus 
se  sont  montrés  différents  suivant  qu’il  s’agit 
de  doses  moyennes  non  réjîétées  ou  encore  de  doses 

(1) '  TiroENEÀtr  et  Jeanne  I.évy,  C.  R.  Ac.  sc.,  t.  CEXXXIir, 
p.  969  (1926). 

(2)  Quelques-unes  de  ces  recherches  ont  été  communiquées 
à  la  Société  de  biologie  (C.  R.  Soc.  biol.,  p.  572-576,  t.  XT,VII, 
1927)  et  à  l’Académie  jde  médecine  iBull.'  Acad.,  t.  XCVIII, 
n“  29,  1927). 
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faibles  bu  moyennes  répétées  mi  certain  nombre 
de  fois  ;  nous  avons  donc  examiné  séparément  les 
effets  des  différentes  doses  répétées  ou  non. 

a.  Effets  des  doses  moyennes  non  répétées. 
—  Après  l’injection  d’une  dose  unique  inférieure 
à  10  milligrammes  par  kilogramme,  on  observe 
une  élévation  progressive  et  relativement  assez 
rapide  de  la  pression  artérielle  ;  cette  élévation 
est  moins  brusque  et  beaucoup  moins  intense  que 
celle  produite  par  l’adrénaline,  mais  eUe  est  d’autre 
part  beaucoup  plus  durable.  Pour  réaliser  un  effet 
hypertenseur  comparable  à  celui  produit  par  les 
doses  moyennes  d’adrénaline,  il  est  nécessaire  en 
effet  de  recourir  à  des  doses  cent  fois  plus  élevées  ; 
toutefois  la  phase  d’élévation  de  la  pression  se 
prolonge  pendant  un  temps  variant  de  vingt  à 
trente  minutes,  alors  que  l’effet  de  l’adrénaline  ne 
persiste  que  quelques  minutes. 

Il  seproduit,  en  outre,  comme  pour  l’adrénaline 
un  ralentissement  parfois  très  marqué  des  pulsa¬ 
tions  carotidiennes  accompagné  d’une  augmeu- 
tation  considérable  de  leur  amplitude.  C’est  ainsi 
qu’après  injection  de  2  milligrammes  par  kilo¬ 
gramme  d’animal  de  nor-homoéphédrine  (à  l’état 
de  chlorhydrate),  le  pouls  carotidien  a  passé  dans 
une  expérience  de  80  à  60  pulsations  à  la  minute  et, 
dans  une  autre  expérience,  après  injection  ,de 
5  milligranunes  par  kilogramme,  de  150  à  100  j)ul- 
•  sations  à  la  minute.. 

Ces  deux  phénomènes  concomitants  sont  dns. 
comme  dans  le  cas  de  l’adrénalme,  à  une  excita¬ 
tion  secondaire  du  vague  ;  ils  disparaissent  run 
et  l’autre  après  double  vagotomie  cervicale,  ou* 
après  atropinisation,  pour  faire  place  à  une  accé¬ 
lération  très  marquée.  Il  convient  de  noter  que 
le  ralentissement  et  l’augmentation  de  l’ampli¬ 
tude  des  pulsations  peuvent  ne  plus  s’observer, 
si  l’on  opère  sur  mi  animal  thoracotomisé  et  sou¬ 
mis  à  la  respiration  artificielle  ;  dans  ce  cas,  le 
choc  opératoire  provoque  une  hypotension  si 
considérable  que  l’élévation  de  pression  détermi¬ 
née  par  les  doses  moyennes  de  nor-homoéphé¬ 
drine  n’est  pas  suffisante  pour  atteindre  le  taux 
d’hypertension  susceptible  de  provoquer  chez 
l’animal  normal'  non  thoracotomisé  le  mécanisme 
réfiexe  de  défense  d’excitation  des  centres  du 
vague.  Aussi  n’observe-t-on  dans  ce  cas  que  l’accé¬ 
lération  cardiaque  conune  dans  le  cas  de  l’animal 
atropinisé. 

On  trouvera  dans  le  tableau  inséré  plus  loin 
les  résultats  fournis  par  l’action  de  doses  uniques 
inférieures  à  10  milligrammes  (Exp.  i  à  5).  Nous 
ne  rapporterons  en  détail,  que  les  expériences  4  et  5. 

ExpÉRiENCK,  N“  4.— Chien  de  6  kilogrammes,  chloralosé 
(12  centigrammes  par  kilogramme),  atropinisé  (injection 
intraveineuse  de  i  centigramme  d’atropine)  ;  pression 
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normale  de  j6  centimètres  de  Hg  ;  150  pulsations  par 


Action  ilç  la  tiorhoiiioephMrine  sur  la  respiraiioa  (tracé  supé¬ 
rieur),  le  volume  du  rein  (tracé  moyeu),  el  la  pression  arté¬ 
rielle  (tracé  inférieur)  (fig.  i). 

Chien  de  12  kilos,  chloralosi.  Injection  intraveineuse  de  j,“»8  dechlor- 
liydratc  de  norliomoéplicdrine  par  kilo.  I.a  ligue  du  basindique  le  temps 

tTne  injeriion  intraveineuse  de  3  milligrammes  par 
kilogramme  de  dilorliydrate  de  nor-homo^hédrine 


produit  une  élévation  de  la  pression  qui  atteint  28  cen- 
timètres'de  Hg  en  deux  minutes  seize  secondes  ;  la  pres¬ 
sion  se  maintient  au-dessus  de  la  normale  pondant  vingt 
minutes. 

ExpÉkience  e»  5.  —  (Voir  fig.  1).  Chien  de  12  kilo¬ 
grammes,  clrloralosé  (12  centigrammes  par  kilogramme)  ; 
pression  carotidienne  normale:  1C/15  centimètres  dcHg; 
fréquence  des  pulsations  :  137  à  la  minute. 

Une  injection  intraveineuse  de  5,8  milligrammes  par 
kliogramme  de  chlorhydrate  de  nor-homoéphédrine 
produit  une  très  légère  cliute  de  pression  qui  dure  qua¬ 
torze  .secoiules,  puis  la  iiression  s’élève  progressivement, 
jusqu’à  27/17  centimètres  Hg,  avec  de  grandes  pulsations 
ralenties  (77  à  la  minute)  qui  atteignent  leur  maximum 
en  deux  minutes  et  demie  ;  pendant  la  courte  phase  d’hy¬ 
potension,  le  rythme  respiratoire  est  ralenti  (26  respi¬ 
rations  par  minute)  puis  revient  rapidement  à  son  taux 
normal  (17)  tout  en  conservant  une  amplitude  très  aug- 
hientée. 

Dans  cette  expérience,  aucune  modification  notable 
du  volume  du  rein  ne  peut  Être  décelée  à  l'oncographe. 

b.  Effets  des  doses  fortes.  —  Dès  que  l’ou 
dépasse  20  milligrammes  par  kilogramme  par  la 
voie  veineuse,  on  constate,  dès  la  première  injec¬ 
tion,  un  abaissement  de  la  pression  artérielle 
qui  est  parfois  inconstant,  mais  qui  se  produit 
invariablement  à  partir  de  30  milligrammes  par- 
kilogramme.  La  diute.est  brusque  et  intense,  puis 
la  courbe  se  relève  lentement  sans  jamais  attein¬ 
dre  son  niveau  primitif.  Pendant  cette  phase 
d’hypotension,  mie  dose  moyenne  d’adrénaline 
(i/ioo  de  milligramme  par  kilogramme)  est 
toujours  capable  de  produire  son  effet  hyperten- 
seur  habituel. 

c.  Effets  des  doses  faibles  ou  moyennes 
répétées.  —  Si,  après  une  première  injection  de 


Tableau  résumant  quelques-unes  de  nos  expériences  sur  l’action  de  la  nor-homo-éphédrine. 
Action  d’une  dose  unique,  faible  ou  forte  sur  la  pression  artérielle  et  sur  le  rythme  cardiaque. 
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chlorhydrate  de  nor-homoéphédrine  de  2  à  5  mil¬ 
ligrammes  par  kilogramme,  on  répète  la  même  dose 
de  dix  en  dix  minutes,  on  constate  qu’après 
chaque  nouvelle  injection  l’effet  hypertenseur 
diminue  d’intensité,  puis  après  un  nombre  d’in¬ 
jections  d’autant  moindre  que  la  dose  est  plus 
forte  il  se  produit  exclusivement  ime  action  hyjDo- 
tensive.  Ainsi,  déjà  aux  doses  de  2  à  5  milli¬ 
grammes  par  kilogramme,  la  deuxième  injection 
n’élève  plus  la  pression  et  parfois  même  l’abaisse  ; 
quant  à  la  troisième  injection,  elle  est  toujours 
hypotensive  (abaissement  de  4  à  6  centimètres 
de  Hg),  mais  toutefois  cet  effet  est  très  passager 
et,  après  deux  à  trois  roinutes,  la  pression  revient 
à  son  niveau  primitif.  Aux  doses  de  10  à  15  milli¬ 
grammes  par  kilogramme,  l’hypotension  produite 
par  la  deuxième  ou  la  troisième  injection  est  plus 
marquée  et  surtout  plus  durable  ;  la  pression  se 
relève  progressivement  et  légèrement,  mais  elle 
ne  revient  jamais  à  son  niveau  primitif.  Quant  aux 
doses  très  faibles  de  un  demi-milligramme  par 
kilogramme  répétées  de  cinq  en  cinq  minutes, 
c’est  seulement  à  la  cinquième  ou  la  sixième  injec¬ 
tion  qu’elles  provoquent  une  chute  appréciable  de 
la  pression  artérielle. 

2°  Action  cardiaque.  —  a.  Action  sur  le 
cœur  des  mammifères.  — Cette  étude  a  été  effec¬ 
tuée  par  la  méthode  de  sùspension  sur  le  cœur  in 
situ  chez  le  chien  chloralosé,  soumis  à  la  respira¬ 
tion  artificielle.  1,’inscription  des  contractions  de 
l’oreillette  et  du  ventricule  droits  est  obtenue 
à  l’aide  de  deux  tambours  manipulateurs  ;  l’extré¬ 
mité  des  leviers  est  reliée  respectivement  par  un 
fil  aux  parois  ventriculaire  et  auriculaire,  les 
tambours  manipulateurs  étant  eux-mêmes  reliés 
par  un  tube  de  caoutchouc  à  deux  tambours  ins- 
cripteiurs. 

Avec  les  doses  moyennes  qui  élèvent  la  pres¬ 
sion  artérielle,  il  se  produit  des  phénomènes  de 
stimulation  cardiaque.  C’est  amsi  que  2“e,5  par 
kilogramme  de  nor-homoéphédrine  en  injection 
intraveineuse  provoquent  de  l’accélération  car¬ 
diaque  (la  fréquence  peut  passer  par  exemple  de 
150  pulsations  à  188  à  la  minute)  en  même  temps 
qu’il  y  a  une  augmentation  nette  de  l’amplitude 
de  l’oreillette  et  du  ventricule.  Nous  avons  déjà 
fait  remarquer  que  dans  de  telles  conditions  expé¬ 
rimentales  (animal  à  thorax  ouvert),  l’action  ralen¬ 
tissante  du  r3d;hme  par  excitation  des  centres  du 
vague  ne  se  produit  plus,  ou  est  très  faiblement 
marquée.  Avec  les  doses  hypotensives,  c’est-à- 
dire  avec  les  doses  fortes  (20  à  25  milligrammes 
par  kilogramme)  injectées  en  une  fois  ou  avec  les 
doses  moyennes  ou  faibles  répétées  plusieurs  fois, 
on  observe  uniquement  des  phénomènes  de  dépres¬ 
sion  cardiaque,  à  savoir  diminution  de  l’ampli¬ 
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tude  des  contractions  auriculaires  et  ventricu¬ 
laires,  arythmies,  systoles  avortées  ou  d’ampli¬ 
tude  inégale,  tous  phénomènes  qui  demanderaient, 
pour  être  tout  à  fait  caractérisés,  une  étude  élec- 
trocardiôgraphique,  mais  qui,  déjà,  sur  les  tracés 
mécaniques,  décèlent  une  dépression  cardiaque 
profonde.  Celle-ci  est  passagère  si  la  dose  injectée 
est  relativement  faible,  beaucoup  plus  durable 
si  la  dose  est  plus  forte.  C’est  ainsi  que  chez  un 
animal  qui,  en  plusieurs  fois,  avait  reçu  56  milli¬ 
grammes  par  kilogramme,  on  a  constaté  une  fibril¬ 
lation  auriculaire  avec  diminution  considérable 
de  l’amplitude  et  de  la  fréquence  des  pulsations, 
puis  fibrillation  ventriculaire  terminale  et  arrêt 
du  cœur  en  diastole. 

Voici,  entre  autres  expériences,  deux  cas  très 
typiques. 

Expérience  n®  8.  —  Chien  8>'b,5,  chloralosé  (i2^en- 
tigrammes  par  kilogramme),  thoracotomie,  respiration 
artificielle;  fréquence  cardiaque:  130  à  la  minute, 
à  la  minute,  et  surtout  une  augmentation  considérable 

Une  injection  intraveineuse  de  s""*, 3  par  kilogramme 


Action  de  la  tiohomoiphédrinc  sur  le  cœur  «  in  situ  i  ;  tracé 
auriculaire  (supérieur)  ;  tracé  ventriculaire  (inférieur)  (fig.  2). 
ClUcn  de  chloralosé.  Injection  de  5  milligrammes  par  kilo,  de 
chlorhydrate  de  norhomoéphédrinc.  La  ligne  du  bas  indique  le  temps  en 
secondes. 

(voir  fig.  2)  produit  immédiatement  de  l’accélération  ; 
170  pulsations  de  l'amiilitude  de  l’oreillette,  alors  que 
^amplitude  du  ventricule  n’a  pas  changé. 

Une  injection  de  23"'«,5  par  kilogramme  sur  le  même 
chien  (voir  fig.  2  bis)  produit  une  diminution  notable 
de  l’amplitude  auriculaire  et  ventriculaire  avec  brady¬ 
cardie  (85  pulsations  à  la  minute);  le  retour  à  la  normale 
s’effectue  lentement  en  trente  minutes. 

ExpÉrienciî  n®  9.  —  Chien  de  8  kilogrammes,  chlora¬ 
losé  (12  centigrammes  par  kilogramme);  thoracotomie. 

i®  Injection  intraveineuse  de  2  milligrammes  par  kilo¬ 
gramme  ;  fréquence  cardiaque  100,  augmentation  de 
l’amplitude  auriculaire. 

2®  Injection  de  6"‘i!,25  par  kilogramme  ;  fréquence 
cardiaque  120  ;  diminution  de  l’amplitude. 
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30  Injection  de  trois  doses  de  G™b,25  par  kilogramme  ; 
diminution  progressive  de  l’amplitude  auriculaire  gt 
ventriculaire.  Bradycardie,  Puis  fibrillation  et  mort. 


Action  de  la  nohomoéphédrine  sur  le  cœur  «  in  situ  »  :  tracé 
auriculaire  (supérieur),  «rac/  ventriculaire  (inférieur)  suite  du 
tracé  2  (fig.  2  bis). 

Chien  de  S*", 5.  Injection  de  23"', 5  par  kilo  de  chlorhydrate  de  nor- 
éphédrlne.  I.a  ligne  du  bas  indique  le  temps  en  secondes. 

b.  Action  sur  le  cœur  des  animaux  à  sang 
froid.  —  Coeur  de  grenouille.  —Nous  avons  uti¬ 
lisé  la  teclinique  de  la  perfusion  continue  par 
l’aorte  etnous  avons  constaté  que  lanor-lioinoéphé- 
drine  diminue  l’ampUtude,  ralentit  la  fréquence 
et  arrête  le  .-cœur  en  diastole.  Le  tableau  ci-après 
indique  le  temps  nécessaire  pour  produire  l’arrêt 
cardiaque  aux  diverses  concentrations. 


Concentrations 

'Temps  nécessaire  pour  l’arrCl  du  cœur. 

1/2  000 

1/5  000 

^  5  Illimités. 

1/50000 

24  — 

1/500  000 

2  heures. 

I/IOOOOOO 

Le  cœur  est  ralenti,  il  s’arrête 
parfois  après  un  temps  pro- 

Dans  quelques  cas  isolés  seulement  (à  i  /20  000 
et  1/500000),  nous  avons  constaté  des  phénomènes 
d’augmentation  d’ampHtude  analogues  à  ceux 
signalés  par  Chen  et  Meek  (i)  pour  l’éphédrine  et 
que  nous  n’avons  pas  pu  reproduire  avec  ce  der¬ 
nier  alcaloïde  (2). 

CcEUR  d’escargot.  —  Nous  avons  étudié  égale¬ 
ment  l’action  de  la  nor-homoéphédrine  sur  un 
organe  musculaire,  le  ventricule  isolé  de  V Hélix 
fomatia,  dont  les  réactions  aux  poisons  sont  le 
plus  souvent  différentes  de  celles  des  êtres  plus 
élevés  dans  la  série  animale  et  présentent  par 

(i)  Chen  et  Meek,  /.  Pharm.  a.  exp.  Ther.,  t.  XXVIII, 
p.  31-57.  1926  ;  t.  XXVIII,  p.  59-76,  1926. 

(3)  Jeanne  Lévy  et  Paul  Boyer,  loc.  cü. 


conséquent  un  certain  intérêt  au  point  de  vue  de 
la  pharmacodynamie  comparée. 

Nous  avons  opéré  d’après  la  technique  de  H.  Cardot  (3) , 
Les  effets  varient  suivant  la  concentration,  c’est-à-dire 
aux  taux  de  1 1>.  50,  1 13.  20  et  au-dessus  il  y  a  arrêt  presque 
immédiat  et  contracture  systolique.  A  des  dilutions 
dix  fois  plus  faibles,  c’est-à-dire  à  partir  de  1/500,  il  se 
produit  un  raleutissemeut  progressif  mais  avec  augmen¬ 
tation  marquée  de  l’amplitude  ;  de  plus,  ainsi  qu’on 
l’obtient  avec  les  faibles  concentrations  d’adrénaline, 
on  constate  une  arythmie  liarticulière  caractérisée  par 
des  arrêts  temporaires  suivis  de  trois  ou  quatre  contrac¬ 
tions  dont  la  première  est  d’une  amplitude  plus  grande, 
conséquence  probable  du  repos  qui  la  précède. 

Enfin,  axrx  dilutions  cent  fois  plus  faibles  (i  p.  5  000 
et  au-dessous),  on  n’observe  qu’un  simple  effet  de  ralen¬ 
tissement  progressif  non  différenciable  de  celui  que  pro¬ 
duit  normalement  la  fatigue  de  l’organe,  et  qui,  dans  les 
limites  de  temps  d’une  expérience,  ne  va  pas  jusqu’à 
l’arrêt  conqîlet. 

30  Action  vasomotrice.  — a.  Action  vaso¬ 
motrice  rénale.  —  L’étude  de  l’action  vasomo¬ 
trice  rénale  de  la  nor-homoéphédrine  nous  a  iottrni 
des  résultats  très  variables.  Comme  Chen  l’avait 
observé  pour  l’éphédrine,  nous  avons  le  plus  sou¬ 
vent  constaté  de  la  vaso-constriction  rénale  chez 
le  chien(pléthysmographieî«SîVM);  mais  cette  vaso¬ 
constriction  est  presque  toujours  faible  et  de  plus 
ne  correspond  pas  exactement  à  l’élévation  de  la 
pression  carotidienne.  Parfois  l’effet  sur  le  volume 
du  rein  s’est  montré  tout  à  fait  nul,  malgré  une- 
action  hypertensive  manifeste.  Enfin,  dans  d’au¬ 
tres  cas,  le  volume  du  rein  a  suivi  les  variations 
de  la  pression.  En  définitive,  la  nor-honioéphé- 
drine  possède  tme  action  vaso-constrictrice  rénale 
peu  marquée  et  parfois  inconstante.  ’ 

b.  Perfusion  des  pattes  postérieures  de 
la  grenouille.  —  Nous  avons  opéré  suivant  la 
technique  de  Trendeleuburg  (4)  et  nous  avons' 
observé,  après  injection  dans  l’aorte  abdominale 
d’un  centimètre  cube  de  solutionàap.  ioo,unedimi- 
nution  notable  du  nombre  de  gouttes  du  hquide 
écoulé  ;  ce  nombre,  dans  certains  cas,  passe  de 
XVIII  à  I  goutte  pendant  un  même  laps  de  temps. 

Une  injection  de  i  centimètre  cube  à  la  coiicen" 
tration  de  i  p.  100  réduit  au  quart  le  nombre  de 
gouttes  écoulé  de  IV  à  I  goutte,  alors  qu’à  la 
concentration  de  i  p.  100,  on  n’obtient  lîlus  aucun 
effet. 

40  Mécanisme  de  l’action  cardio-vascu¬ 
laire.  —  Pour  élucider  le  mécanisme  de  l’action 
cardio-vasculaire  de  la  nor-homoéphédrine,  nous 
avons  eu  recours  à  deux  sortes  d’expériences. 
Les  unes  concernent  l’action  de  ce  produit  sur  la 

(3)  Paul  Boyer  et  Henry  Cardot,  J.  phys.  et  path.  géné 
raU,  t.  XXIV,  p.  701, 1926. 

(4)  'IRENDELENBURO,  Arch.  f.  exp.  P.  U.  P.,  L  LXIII,  p.  l6l. 
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pression  après  paralysie  des  vaso-constricteurs,  les 
autres  après  exclusion  des  surrénales. 

a.  Action  sur  la  pression  après  paralysie 
des  vaso-constricteurs.  —  Cette  étude  a  été 
faite  sur  le  chien  chloralosé  dont  les  vaso-constric¬ 
teurs  avaient  été  paralysés  par  injection  de  yohim- 
bine  dans  les  conditions  précisées  par  Raymond 
Hamet;  cette  paralysie  a  d’ailleurs  été  véri¬ 
fiée  par  l’injection  d’adrénaline  qui,  dans  ce  cas, 
produit  une  chute  de  pression.  Avec  la  nor-homo- 
éphédrine  nous  n’avons  jamais  observé  de  chute 
de  pression  ;  parfois  sans  doiite  l’effet  hyperten- 
seur  est  moins  intense  que  chez  l’animal  non 
yohimbinisé,  mais  le  plus  souvent  il  ne  présente 
aucune  différence.  Ra  nor-homoéphédrine  semble 
donc  agir  principalement  sur  les  fibres  lisses  des 
vaisseaux,  ainsi  que  l’admettent  pour  l’éphé- 
drine  Nagel  (i),  Kreitmair  (2)  et  Raymond 
Hamet  (3).  • 

Expjîriknciî  10.  —  Chien  de  10  kilogrammes,  chlo¬ 
ralosé  (12  centigrammes  par  kilogramme)  ;  pression 
carotidieiuie  8-10  cm.;  respiration  artificielle;  les  deux 
pneumogastriques  sectionnés  ;  injection  intraveineuse  de 
25  milligrammes  de  yohimhine  en  quatre  fois.  Les  vaso- 
constricteurs  sont  paralysés,  comme  l'indique  le  renver¬ 
sement  de  la  courbe  adrénalinique. 

Une  injection  de  6  milligrammes  par  kilogramme  de 
ehlorhydrate  de  nor-homoéphédrine  fait  passer  la  pres¬ 
sion  à  15  centimètres  de  Hg. 

Expi(RniNCEN“  II.  —  Chien  de  8  kilogrammes  chlora¬ 
losé  (12  centigrammes  par  kilogramme)  ;  pression  caro¬ 
tidienne  10  cm.,  respiration  artificielle  ;  les  deux  pneumo¬ 
gastriques  sont  coupés.  Injection  intraveineuse  de  25  mil- 
igrammes  de  yohimbine.  IvC  renversement  de  la  courbe 
adrénalique  est  vérifié.  Une  injection  de  8  milligram¬ 
mes  iiar  kilogramme  de  nor-homoéphédrine  fait  monter 
la  pression  artérielle  à  14  eentimètres  de  Hg. 

b.  Action  sur  la  pression  après  ligature  des 
vaisseaux  surrénaux.  —  Dans  le  but  de  recher¬ 
cher  si  l’action  vaso-constrictive  de  la  nor-honio- 
éphédrine  ne  résulte  pas,  comme  pour  la  nico¬ 
tine,  d’une  action  sur  la  surrénale  provoquant  une 
hbération  d’adrénaüne,  nous  avons  étudié  l’action 
de  cette  base  sur  l’animal  après  exclusion  fonc¬ 
tionnelle  des  surrénales,  mais  non  après  surré¬ 
nalectomie  comme  l’avaient  fait  pour  l’éphé- 
drine  Gradinesco  et  Marcu. 

Ou  effectue  la  ligature  des  vaisseaux  surréuaux  ainsi 
qu’une  ligature  périsurrénale  circulaire,  de  façon  à  réa¬ 
liser  une  exclusion  parfaite"  des  surrénales.  On  vérifie 

(iINagei.,  Archiv.  f.exp.  Path.u.  Pliarm.,  t.CX,p.  129-141, 
1925. 

(2)  Kkeitmair,  Archiv.  /.  exp.  Path.  u.  Pharm,  t.  CXX, 
p.  189-228,  1927. 

(3)  RAYMOND  Hamet,  C.  R.  Soc.  Mol.,  t.  XCVII,  p.  '  618- 
619,  1927. 


par  la  compression  des  glandes  surrénales  qu’elles  ne 
déversent  plus  dans  le  torrent  circulatoire  d’adrénaline. 
Dans  ces  conditions,  nous  n’avons  constaté  aucune  modi¬ 
fication  de  l’effet  hypertenseur  habituel  de  la  nor- 
homoéphédrine  chez  le  chien.  Si  l’adrénalino-sécrétion 
joue  un’ rôle  dans  l’action  hypertensive  de  la  nor-homo¬ 
éphédrine,  ce  rôle  est  certainement  bien  faible. 

Expérience  n»  12.  —  Chien  de  8  kilogrammes,  chlo¬ 
ralosé  (12  centigrammes  par  kilogramme);  exclusion 
des  surrénales.  Pression  carotidienne  10-8  centimètres  Hg. 
Fréquence  des  pulsations  120  à  la  minute.  Une  injection 
de  6“e,25  par  kilogramme  produit  ime  élévation  pro¬ 
gressive  de  la  pression  artérielle  qui  atteint  19-7  centimè¬ 
tres  Hg  et  ne  revient  à  son  taux  normal  qu’après  vingt 
minutes. 

II.  — Action  sur  l’intestin  isoié. 

Notis  avons  opéré  d’après  la  technique  clas¬ 
sique  de  Magnus,  en  plongeant  tm  fragment  d’in¬ 
testin  de  chien  dans  du  liquide  de  Tyrode  maintenu 
à  370  grâce  à  un  thermostat.  Nous  avons  dans 
tous  les  cas  observé  un  abaissement  du  tonus  et 
un  arrêt  des  mouvements  péristaltiques. 

L'activité  de  la  uor-liomoéphédrine  nous  a  paru  légè¬ 
rement  plus  faible  que  celle  de  l’éphédrine.  Ainsi, 
alors  que  l’éphédrine  naturelle  à  la  concentration  de 
1/40  000  (Chen  et  Schmidt)  produit  im  abaissement  très 
net  du  tonus  et  ruie  inhibition  complète  des  mouvements 
péristaltiques,  la  nor-homoéphédrine  à  la  môme  concen¬ 
tration  (1/40  000)  produit  une  baisse  à  peine  esquissée 
du  tonus,  baisse  qui  s’accentue  et  s’accompagne  de  para¬ 
lysie  des  mouvements  de  l’intestin  si  l’on  r^iète  cette 
dose.  Aux  concentrations  supérieures,  1/20  000,  i/io  000^ 
1/5  000,  ces  phénomènes  sont  tout  à  fait  nets.  Il  se  jiro- 
duit  une  baisse  rapide  du  tonus  et  un  arrSt  complet  de 
la  péristaltique. 

III. —  Action  sup  la  pupille. 

D’instillation  dans  l’œil  du  cobaye  d’tme  goutte 
de  solution  huileuse  de  nor-homoéphédrine  à 
I  p.  10  produit  après  dix  minutes  mie  mydriase 
qui  se  maintient  pendant  deux  heures  et  demie 
environ.  Dans  les  mêmes  conditions,  cette  my¬ 
driase  est  moins  considérable  chez  le  chat  et  insigni¬ 
fiante  chez  le  chien. 

De  chlorhydrate  de  nor-homoéphédrine  en  solu¬ 
tion  aqueuse  provoque  une  mydriase  nette  chez 
le  cobaye  par  instillation  dans  l’oeü,  mais  à  cette 
concentration  la  solution  est  un  peu  irritante. 

lY.  —  Tcxicité. 

Nous  avons  étudié  la  toxicité  de  la  nor-homo¬ 
éphédrine  uniquement  par  la  voie  sous-cutan^ 
le  cobaye,  et  nous  avons  constaté  qu’à  partir 
de  130  milligrammes  par  kilogramme  la  mort  de 
l’animal  se  produit  en  quinze  ou  vingt  minutes 
■  environ  ;  elle  est  précédée  d’un  affaissement  puis 
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d’iane  paralysie  du  train  postérieur  avec  périodes 
intermittentes  entrecoupées  de  crises  convulsives 
généalisées. 

A  l'autopsie,  le  cœur  bat  encore  faiblement  ;  la  mort 
survient  par  arrÊt  primitif  de  la  respiration.  Signalons 
que  sur  le  cobaye  et  par  la  même  voie  sous-cutanée 
Chen  a  donné  pour  l’éphédrine  des  chiffres  légèrement 
supérieurs  ;  400  à  425  milligrammes  par  kilogramme. 

Signalons  aussi  que  chez  le  chien  la  dose  de  60  milli¬ 
grammes  par  kilogramme  injectée  par  voie  intraveineusè 
provoque  une  chute  brutale  et  définitive  de  la  pression  ; 
l’animal  meurt  par  brusque  syncope  cardiaque. 

Expérience  n»  13.  —  Chien  de  4  kilogrammes,  cho- 
ralosé  (12  centigrammes  par  kilogramme)  ;  pression  caro¬ 
tidienne  normale:  17  centimètres  Hg;  fréquence  des  pul¬ 
sations  :  90  à  la  minute. 

TJne  injection  de  6o'“iî,5  par  kilogramme  produit  une 
chute  brusque  de  la  pression  et  la  mort  de  l'animal. 


PHÉNYL  /.  PENTANOL  /.  AMINEE 

c«H“-choh-ch(nh:“)— c=H' 

Cet  amino-alcool,  connue  son  homologue,  a  été 
préparé  (i)  par  réduction  de  l’oxime  de  la  phé- 
nyh  pentanolj  one  2  soit  par  le  sodium  et  l’alcool 
absolu,  soit  par  voie  catalytique  eu  milieu  liquide. 
Il  fournit  un  carbonate  fusible  à  70-720  et  un 
chlorhydrate  cristalHsé  fusible  à  1700.  C'est  ce 
dernier  que  nous  avons  utilisé  dans  nos  essais  phar¬ 
macodynamiques.  Nous  avons  étudié  successive¬ 
ment  son  action  sur  l’appareil  cardio-vasculaire 
de  quelques  animatix:  et  sur  l’intestin  isolé  de 
chien. 

I.  —  Action  cardlo-vasculalre. 

Nous  avons  effectué  cette  étude  sur  le  chien 
(pression  artérielle)»  la  grenouille,  l’escargot  (cœur 
isolé). 

10  Action  sur  la  pression  artérielle.  — 
Quelles  que  soient  les  doses  employées,  nous 
n’avons  jamais  observé  d’élévation  de  la  pression 
artérielle. 

Les  très  faibles  doses  de  2  à  4  milligrammes  par  kilo¬ 
gramme  ne  donnent  lieu  à  aucun  phénomène  cardio-vas¬ 
culaire.  Aux  doses  de  5  milligrammes  par  kilo,  ou  observe 
une  chute  légère  et  passagère  de  la  pression  qui  s’accentue 
aux  doses  de  r  centigramme  par  kilogramme. 

Expérience  n»  i.  —  Chien  de  9  kilogrammes,  chlo- 
ralosé  ;  16  respirations  à  la  minute  et  105  pulsations  à  la 
minute.  (Ea  pression  en  centimètres  de  Hg  est  16, centi¬ 
mètres.)  L’animal  reçoit  successivement  en  injeetions 
intraveineuses  2  milligrammes,  4  milligrammes,  5  milli¬ 
grammes  par  kilogramme. 

On  n’observe  ni  modifîeation  de  la  pression  artérielle, 
ni  modification  du  volume  du  rein,  ni  modification  de  la 
fréquence  respiratoire. 

Expérience  n»  a.  —  Chien  de  s^e.aoo,  chloralosé 

(i)  Tippeneav  et  J.  Lévy,  C.  R.  Ac.  Sc.,  loc.  cit. 


TzMra 

Fréquence  ^^n^Mres 

des  pulstUions. 

Xormal .  0 

140  15 

Injections  suc-l 

cessives  de  ■'  10'  24" 

5  mg.  par  kg.. 

Injection  i  cg. 

■  par  kg .  25'  sO" 

28' 

Injections  suc-l 

cessives  de  i  cg  ,  „ 

par  kg . 1  43  I3 

140  3 

1  1  ■  "  ’’ 

.  140 

Expérience  n»  3.  —  Chien  de  I5‘'e,5,  chloralosé.  Injec¬ 
tion  intraveineuse  de  12  milligrammes  par  kilogramme 
la  pression  artérielle  s’abaisse  de  12^3  centimètres  de  Hg. 


2°  Action  cardiaque.  —  Nous  avons  étudié 
l’action  de  ce  produit  sur  le  cœur  isolé  à-'Helix 
fomatia  et  de  Rana  temporaria  (animaux  d’hiver). 
a.  Hélix  pomatia. 

.•tux  faibles  doses  on  observe  une  augmentation  mar¬ 
quée  de  l’ampUtude,  tandis  qu’aux  doses  plus  fortes  on 
observe  une  diminution  progressive  de  r.amplitude  avec 
arrêt  systolique,  comme  l’indique  le  tableau  suivant  : 


DOSES 

TEin»s  nécessaire 

systolique  du  cœur. 

OSSERV.mONS. 

80" 

Ralentissement  puis  dimi¬ 
nution  de  l’amplitude  et 
arrêt  systolique. 

Ralentissement  et  augmen¬ 
tation  del’amplitudedans 
une  première  phase,  puis 
diminution  de  l’ampli¬ 
tude  progressive  et  arrêt. 

h.  Grenouille.  — Cœur  isolé,  perfusion  continue. 

Comme  la  nor-homoéphédrine,  la  phénylpenta- 
nolamine  diminue  l’amplitude,  ralentit  le  r3d:hme 
et  arrête  le  cœur  en  diastole  ;  mais  il  paraît  plus 
toxique,  car,  à  la  dose  de  i/i  000,  il  arrête  le  cœur 
en  vingt  minutes. 

30  Action  vasomotrice.  —  Perfusion  des  pat¬ 
tes  postérieures  de  la  grenouille.  Après  injection 
de  I  centimètre  cube  d’une  solution  à  i  p.  100,  le 
nombre  de  gouttes  de  Ringer  perfusé  passe  de 
XVIII  à  I  goutte;  après  2  centimètres  cubes  d’une 
solution  à  I  p.  100  le  nombre  des  gouttes  passe 
de  XX  à  I  mais  cet  effet  est  plus  fugace  que 
pour  une  concentration  plus  forte. 
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II.  —  Action  sur  l’intestin  isolé. 

I,a  phénylpentanolamine  provoque  ün, abaisse¬ 
ment  du  tonus  et  un  arrêt  temporaire  des  con¬ 
tractions  pendulaires  à  la  dose  de  i  /8o  ooo.  I<a 
chute  du  tonus  est  encore  plus  nette  et  l'arrêt  des 
contractions  paraît  définitif  à  la  concentration 
de‘i/25  000. 

DIPHÉNYL  I.  2.  ÉIHANOLAMIHE 
COH'-CHOH-CH  (NH“)  C'H^ 

Nous  avons  utilisé  la  diphényl,.»,  éthanol, 
amines,  fusible  à  i65°-i66°,  préparé  par  réduc¬ 
tion  de  la  benzoïne  oxime  par  l’amalgame  de 
Na  (i). 

I.  —  Action  sur  l'appareil  cardio-vasculaire. 

Nous  avons  effectué  cette  étude  sur  le  chien 
(pression  artérielle),  la  grenouille  et  l’escargot 
(cœur  isolé). 

1“  Action  sur  la  pression  artérielle.  — 
Même  avec  de  faibles  doses,  nous  n’avons  jamais 
pu  obtenir  d’élévation  de  la  pression  artérielle. 

ExpAriUnck  n®  I.  —  Cliieii  de  S  *‘«,300,  cliloralosé 
{12  centigrammes  par  kilogramme).  Des  injections  répé¬ 
tées  de  3  milligrammes,  i  centigramme,  2  centigrammes 
provoquent  mie  légère  cliute  de  pression  avec  ralentis¬ 
sement  du  rythme  respiratoire.  I,a  mort  survient  après 
injection  de  6  centigrammes  de  produit. 

2»  Action  cardiaque.  — a.  Cœur  de  chien.  — 
Cœiu  in  sUn,  méthode  de  suspension,  respiration 
artificielle. 

Nous  avons  observé  une  action  dépressive  sur 
le  cœur  avec  diminution  de  l’amplitude  des  con¬ 
tractions  auriculaires  et  ventriculaires,  fibrilla-  , 
tion  auriculaire  aux  fortes  doses  et  ralentisse¬ 
ment  marqué  des  pulsations. 

lîxi'JCRiENCU  x®  2.  —  Chien  de  8‘'e,300,  cliloralosé, 
thorax  ouvert,  respiration  artifîciclle  ;  fréquence  car¬ 
diaque  ;  2/|o  pulsations  à  la  minute. 

liijeriion  intraveineuse  de  1  centigramme  par  kilo¬ 
gramme.  A  cette  dose,  on  observe  mie  diminution  consi¬ 
dérable  de  l’amplitude  de  l'oreillette,  qui  fibrille  par 
instants,  et  aussi  du  ventricule  dont  le  ralentissement 
est  durable.  Da  fréquence  tombe  de  240  pulsations  à 
1 50  à  la  minute. 

Une  nouvelle  dose  de  2  centigrammes  par  kilogramme 
provoque  une  fibrillation  permanente  de  l'oreillette  et 
une  diminution  de  l’amplitude  du  ventricule  qui  se 
ralentit  de  plus  en  plus  et  s’arrête  finalement  en  dias¬ 
tole  au  bout  de  six  minutes. 

h.  Cœur  d’escargot.  —  Aux  doses  de  i  p.  100  à 
I  p.  I  000  on  observe  un  ralentissement  cardiaque 
avec  arrêt  systolique. 

Le  tableau  suivant  indique  le  temps  nécessaire 

i)  SoDERBADM,  Ber.  A.,  Chem.  ges.  t.  XXVIII,  p.  2523,  1895. 
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pour  l’arrêt  systoUque  du  cœur  en  fonction  de  la 
concentration. 


Temps  nécessaire 

systolique  du  cœur. 

Observations. 

100 

30  secondes. 

500 

15  minutes. 

J/arrêt  du  coeur  est  précédé 
d’un  ralentis, ç  sment  mar- 

Avant  l’arrêt  du  cœur, 
ralentissement  impor¬ 
tant  des  pulsations  qui 
passent  de  72  à  14. 

c.  Cœur  isolé  de  grenouille.  Perfusion 
continue.  —  Aux  doses  faibles,  cet  amino-alcool 
diminue  progressivement  l’ampHtude  des  pul¬ 
sations,  tandis  qu’aux dosesplus  fortes,  l’ampUtude 
e.st  tout  d’abord  augmentée,  ainsi  qu’il  est  indiqué 
sur  le  tableau  suivant. 


doses. 

Tkmps  nécessaire 
pour  la  mort 

Observations. 

I 

10'  il  16' 

Ralentissement  progre.ssif, 
augmentation  légère  de 
l’amplitude. 

22'  à  25' 

Diminution  progressive  de 
l’amplitude  et  delà  fré¬ 
quence. 

Da  fréquence  passe  de 
60  à  40  après  20  minutes. 

,  3®  Action  vaso-constrictive. — Perfusion  des 
pattes  postérieures  de  la  grenouille. — Un  centi¬ 
mètre  cube  d’une  solution  à  2  p.  100  produit  un 
ralentissement  notable  du  nombre  de  gouttes  de 
Ringer  perfusées  qui  passe  de  XXX  à  I. 

Un  centimètre  cube  d’une  solution  à  i  p.  100  ra¬ 
lentit  également  la  vitesse  de  perfusion  (le  nombre 
de  gouttes  perfusées  passe  de  XXIV  à  I). 

Deux  centimètres  cubes  d’une  solution  à 
I  p.  500  n’ont  pas  d’action  sur  la  vitesse  de  perfu¬ 
sion. 

II.  —  Action  sur  l’intestin  isolé. 

La  diphényléthanolamine  provoque  un  abais¬ 
sement  du  tonus  et  un  arrêt  du  péristaltisme  aux 
doses  de  1/25  000. 
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PiRAMÉTHOXYPHÉNYL.  A  BUT*/ OLAMItlE.  2 

CffO-CH'-CHOH-CH  (NH*)  C=H=  (i)  ou 
[MÉ.TH0X  Y-ROREPHÉÛRIHE. 

Nous  avons  étiidié  l’action  pharmacodynamique 
du  chlorhydrate  de  paraméthoxj'phénylbutanol- 
amine  fusible  à  161-162°  sur  l’appareil  cardio-vas¬ 
culaire  du  cliien,  de  la  grenouille,  et  de  l’escargot. 

I.  —  Action  cardio-vasculaire. 

1°  Action  sur  la  pression  artérielle.  — 
On  observe  avec  cet  amino-alcool  comme  avec  la 
nor-homoéphédrine  une  hy^jertension  durable.  II. 
semble  que  l’effet  hypertenseur  soit  plus  impor¬ 
tant  et  qu’aux  doses  répétées  il  persiste  plus  long¬ 
temps  qu’avec  la  nor-homoéphédrine. 

Ivxi'ftRnîNCK  N»  I.  — Chien  do  i8  kilogrammes,  chlo- 
rulo.sé  ;  pro-ssion  i6  eentimètre.s  Ilg.  Fréquence  :  joo  pul¬ 
sations  à  la  minute. 

i"  Une  injection  intraveineuse  de  5  milligrammes 
par  kilogramme  produit  une  chute  de  pression  immédiate 
et  passagère  pendant  quelques  secondes,  puis  la  pression 
s’élève  progressivement,  atteint  après  trois  minutes 
ii  millimètres  de  Hg  et  se  maintient  11  ce  niveau  pendant 
une  demi-heure.  I.a  fréquence  des  pulsations  est  très 
ralentie  :  Oo  pulsations  par  minute. 

2"  Une  nouvelle  injection  de  5  milligrammes  par 
kilogramme  est  faite  après  une  heure.  l'Ule  détermine 
après  une  légère  chute  passagère  de  la  pre.ssion  une  élé¬ 
vation  moyenne  de  celle-ci  avec  augmentation  de  l'am 
plitude. 

lOxi'i'SRiKNCK  NO  2.  —  Chien  de  8  kilogrammes  ;  pircs- 
sion  de  12  centimètres  de  Hg  ;  fréquence  ;  100  pulsa¬ 
tions. 

On  observe  après  injection  intraveineuse  de  6  milli¬ 
grammes  par  kilogramme,  comme  dans  l’expérience  pré¬ 
cédente,  une  élévation  de  la  xnession  artérielle  qui  atteint 
son  maximum  en  trois  minutes. 

ExpéiRiiiNCE  NO  3 ,  —  Chien  de  8  ■‘S,  5 .  Pre.ssion  de  1 2  cen¬ 
timètres  de  lîg.  Des  injections  intraveineuses  répétées 
de  5  milligrammes  iiar  kilogr.amme  provoquent,  tout 
d’abord,  un  effet  hypertenseur  qui  peu  à  peu  diminue 
et  fait  place  à  l’hypotension. 


de  I  centigramme  par  kilogramme  provoquent  une 
légère  diminution  de  l’ami>litude  auriculaire  ; 

20  Une  nouvelle  injection  de  i  centigramme  par  kilo¬ 
gramme  provoque  une  diminution  considérable  de 
l’amplitude  du  ventricule  et  de  l’oreillette  qui  fibrille 
par  instants.  Ive  ralentissement  ventriculaire  est  de  plus 
en  plus  marqué.  Da  mort  du  cœur  on  diastole  a  lieu  quinze 
minutes  après  l’injection. 

b.  Escargot.  —  h’arrêt  systolique  du  cœur, 
qui  se  produit  en  quelques  secondes  aux  fortes 
doses,  est  précédé  d’un  ralentissement  des  pulsa¬ 
tions  et  d’une  augmentation  légère  de  l’amplitude 
à  la  dose  de  1/500. 


Dosas. 

Temps  nécessaire 

Ob.servations. 

20  secondes. 

2  à  3  minutes. 

40  minutes. 

Ua  mort  est  précédée  d’un 
ralentissement  considé¬ 
rable  des  pulsations  avec 
une  légère  augmentation 
de  l’amplitude. 

c.  Grenouille.  Cœur  isolé.  Perfusion  continue. 

—  On  observe]  l’arrêt  |du  cœur  dans  un  temps  va¬ 
riable  avec  la  concentration.  Cet  arrêt  est  précédé 
d’une  diminution  de  l’amplitude  et  d’un  ralentis¬ 
sement  du  rythme. 


DO.SES. 

Teah’S  nécestsîure 
pour  la  inorl 
systolique  du  cœur. 

Observations. 

500 

3  minutes. 

10  à  15  — 

Ralentissement  et  diminu¬ 
tion  progressive  de  l’am- 

20  Action  cardiaque.  -  «.  Chien.  -  Lins-  30  Action  vasomotrice.  -  Perfusion  des 
cription  des  contractions  auriculaires  et  ventri-  pattes  postérieures  de  la  grenouille.  — Pour  une 
culaires  du  cœur  de  chien  par  la  méthode  de  sus-  injection  de  i  centimètre  cube  d’une  solution 
pension  montre  une  action  nulle  sur  l’ampUtude  ^  i  p.  100  de  gouttes,  le  nombre  de  gouttes  de 
et  la  fréquence  aux  doses  faibles  de  5  milligrammes  Rjnger  perfusées  passe  de  XXXIV  gouttes  à 
à  I  centigramme  par  kilogramme.  Action  dépres-  j  alors  que  i  cnP  d’ime  solution  à  i  p. 

sive  cardiaque  aux  doses  plus  fortes.  500  n’a  aucime  action. 

Expérience  n»  4 .  —  Chien  de  8  kilogrammes,  chlora- 
losé,  thorax  ouvert.  Respiration  artificielle;  fréquenee  II.  —  Action  sur  l’intestin  isoié. 

cardiaque  :  120  pulsations  à  la  minute.  Injection  intra¬ 
veineuse  dans  la  saphène  externe.  Le  paraméthoxyphénybutanolaiiiine  provoque 

lO  Deux  injections  successives  des  milligrammes  et  un  abaissement  du  tonus  à  la  dose  de  1/25  000 
(I)  Ce  produit  a  été  préparé  par  M.  Paul  Weiu  au  labo-  ^t  un  arrêt  des  contractions  sans  diminution  du 
ratoire  de  pharmacologie  de  la  Faculté  de  médecifle,  tonus  à  1/125  000. 
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DOSAGE  BIOLOGIQUE  DE  LA 
DIGITALE 

WI.  TIFFENEAU,  IVI“»  Jeanne  LÉVY  et  IVI.  PICHOT 

Malgré  les  imperfections  qui  sont  iiihérentes  à. 
toutes  les  méthodes  de  dosage  biologique,  tant  à 
cause  de  la  variabilité  du  matériel  expérimental 
vivant  que  par  les  différences  de  sensibilité  des 
divers  animaux,  les  avantages  qu’elles  présentent 
sur  les  méthodes  chimiques  sont  dans  certains  cas 
si  marqués  que  ces  dernières  ont  dû  parfois  céder 
le  pas  aux  méthodes  biologiques.  La  digitale  est 
précisément  dans  ce  cas,  non  seulement  en  raison 
5e  la  nature  diverse  et  des  proportions  variables 
des  glucides  cardio-toniques  qu'elle  renferme  et 
qu’il  est  difficile  de  doser  individuellement,  mais 
encore  à  cause  de  la  possibilité  de  l’existence  de 
combinaisons  de  ces  divers  glucides  entre  eux 
ou  avec  d’autres  substances,  et  peut-être  aussi  de 
la  présence  de  substances  antagonistes. 

Pour  ces  diverses  raisons  le  dosage  biologique  de 
la  feuille  de  digitale  et  de  ses  préparations  est 
devenu  une  nécessité  de  premier  ordre.  Diverses 
pharmacopées,  celles  des  Etats-Unis  tout  d’abord, 
puis  récemment  celles  de  l’Allemagne,  de  la 
Hollande  et  de  la  Suède,  ont  introduit  dans  leurs 
formulaires  officiels  l’obligation  du  titrage  phy¬ 
siologique  de  la  feuille  de  digitale  et  de  ses  prépa¬ 
rations  officinales. 

Parmi  les  méthodes  de  dosage  biologique  de  la 
digitale,  les  plus  caractéristiques  sont  incontes¬ 
tablement  celles  qui  ont  pour  objet  de  déterminer 
les  doses  susceptibles  de  provoquer,  en  un  temps 
donné,  la  mort  du  cœur,  soit  chez  un  hétérotherme 
comme  la  grenouille,  soit  chez  un  mammifère 
comrne  le  cobaye,  le  lapin  ou  le  chat  ;  tantôt  on. 
emploie  le  cœur  isolé  irrigué  par  perfusion"  tantôt 
le  cœur  in  situ  étudié  sur  l’animal  entier  après 
injection  progressive  ou  unique  du  produit  essayé. 
Enfin,  pour  éliminer  les  causes  d’erreur,  résultant 
des  différences  de  sensibihté  des  divers  animaux  ou 
de  leurs  variations  saisonnières,  on  tend  de  plus 
en  plus  à  exprimer  la  toxicité  non  pas  en  valeur 
absolue,  mais  comparativement  à  un  étalon 
international  dont  la  préparation  a  été  effectuée 
par  le  regretté  professeur  Magnus  d’Utrecht  et 
dont  la  distribution  est  assurée  par  les  soins 
du  Dr  Dale  du  «  National  Institut  for  medical 
research»  de  Londres. 

Dans  ces  conditions,  les  détails  techniques  ont 
une  importance  moindre,  pourvu  que,  dans  les 
essais  effectués  comparativement  avec  le  produit 
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essayé  et  l’étalon,  la  même  technique  ait  été  rigou¬ 
reusement  suivie. 

Parmi  les  méthodes  énumérées  ci-dessus,  la  plus 
précise  semble  être  celle  qui  a  été  décrite  par  Hat- 
cher  (i)  puis  modifiée  par  Magm:s  et  qui  consiste  à 
injecter  par  perfusion  continue  dans  la  fémorale 
du  chat  un  infusé  de  poudre  de  digitale  préparée 
dans  des  conditions  bien  définies. 

Cette  méthode  offre  en  effet  l’avantage  de 
permettre  l’mjection  d’une  notable  quantité  de 
liquide  et,  par  conséquent,  de  pouvoir  solubiliser  le 
maximum  de  principes  actifs  contenus  dans  la 
poudre  de  digitale.  Au  contraire,  dans  la  méthode 
•sur  la  grenouille,  on  est  obligé  d’injecter  dans  un 
sac  lymphatique  une  quantité  limitée  de  liquide, 
ce  qui  implique  une  dissolution  imparfaite  des 
principes  actifs. 

Un  autre  avantage  que  présente  la  méthode  de 
perfusion  chez  tm  animal  comme  le  chat,  c’est 
que  chaque  expérience  fournit  un  chiffre  représen¬ 
tant  le  nombre  de  centimètres  cubes  d’infusé 
nécessaire  pour  produire  l’arrêt  cardiaque.  Au 
contraire,  dans  les  méthodes  par  injection  sous- 
cutanée  d’une  dose  unique,  celle-ci  peut  être  trop 
forte  ou  trop  faible,  et  par  conséquent  amener  trop 
vite  l’arrêt  cardiaque  ou  inversement  ne  pas  le 
provoquer.  On  doit,  dans  ces  conditions,  employer 
un  plus  grand  nombre  d’animaux  et  tenir  compte 
du  pourcentage  des  survies  (2).  La  méthode  de 
perfusion  se  montre  donc  comme  une  des  plus 
pratiques  et  des  plus  sûres.  C’est  cette  méthode 
que  nous  nous  sommes  proposé  d’étudier  en  l’ap¬ 
pliquant  à  d’autres  animaux  de  laboratoire. 
Avant  d’exposer  toutes  nos  recherche.s,  nous  décri¬ 
rons  brièvement  le  mode  opératoire  préconisé  par 
Magnus. 

On  utilise  des  chats  pesant  de  1^8,700  à  2‘‘8,70o,  aux¬ 
quels  on  Injecte  par  perfusion  continue  dans  la  fémorale 
un  infusé  de  digitale  qui  provoque  après  un  certain  temps 
l’arrêt  du  cœur  de  l’animal.  On  détermine  ainsi  la  dose 
nécessaire  pour  amener  la  mort  par  arrêt  cardiaque  dans 
un  temps  limité.  Après  anesthésie  et  installation  de  la 
respiration  artificielle,  on  entretient  une  anesthésie  modé¬ 
rée  à  l’éther.  Ou  utilise  un  infusé  à  0,5  p.  100  préparé 
extemporanément  comme  suit  :  On  introduit  18^,25  de 
poudre  de  digitale  dans  un  vase  de  porcelaine  avec  20  cen¬ 
timètres  cubes  d’eaù  froide  ;  on  chauffe  au  bain-marie 
jusqu’à  ce  que  la  température  atteigne  go».  A  ce  moment* 
on  laisse  en  contact  pendant  quinze  minutes.  Quand  le 
liquide  est  refroidi,  on  ajoute  .de  l’eau  pour  compléter  les 
250  centimètres  cubes,  puis  28^,25  deClNapour  rendre  la 
solution  isotonique.  L’infusé  filtré  est  Introduit  élana  une 

(1)  HAïCiii£KetBR0DY,A»»71.  Pharon,  rgio,  LXXXIJ,  360. 

(2)  Le  pourcentage  dessurvies,  lorsqu’U  est  méthodiquenient 
étudié,  peut  permettre  une  évaluation  assez  sûre  deracüvité 
des  produite  examinés  fB'crRN,.MetliodsofWoloiîical  Assay). 
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bvurette  'graduée  tenant  lieu  de  vase  de  pMariotte  ,et  |on  le 
laisse  s’écouler  à  vitesse  constante  dans  la  veine  fémorale 
du  Ichat.  1,’extrémité  inférieure  de  la  burette  ,est  reliée 
à  ,1a  canule  fémorale  par  un  tube  de  verre  en  spirale 
plongé  |dans  un  bain-marie  maintenu  par  un  thermostat 
à  ,une  température  de  370.  ha.  vitesse  d’écoulement  est 
choisie  de , telle  façon  que  la  durée  de  l’essai  varie  entre 
trente-cinq  et  quarante-cinq  minutes,  ,0a  'choisit  la  con¬ 
centration  du  liquide  de  manière  qu’il  s’écoule  uu 
centimètre  cube  par  minute.  On  détermine  la  dose 
nécessaire  pour  amener  l’arrêt-du  cœur;  cet  arrêt,  qui  est 
précédé  d’une  période  de  tachychardie  et  de  convulsions 
asphyxiques,  se  reconnaît  facilement  par  l’inspection  et 
la  palpation  du  thorax.  Au  surplus,  on  s’assure  que  le  cœur 
ne  bat  plus  en  procédant  à  l’ouverture  du  thorax. 

I,a  poudre  étalon  de  1926  a  été  préparée  detellesorte  que 
la  dose  mortelle  soit  de  89“*,7  par  kilogramme  d’animal 
(la 'détermination .a  été  faite  sur  23  chats).  Ainsi ,i  gramme 
de  poudre  étalonnée  contient  i  i,i  doses  mortelles  par  kilo 
de  |chat.  L’écart  moyen  entre  la  valeur  d’une  détermina¬ 
tion  et  ,1a  valeur  moyeime  de  l'ensemble  des  titrages  effec¬ 
tués  est  plus  petit  que  6,67  x  \/m-i,  m  étant  le  nombre  de 
chats  utilisés  (i). 

Bien  que  cette  méthode  donne  des  résultats 
suflâsamment  précis,  elle  n’est  pas  exempte  de. 
critiques.  D’après  Mac  Ferlaue  et  Masson  (2),  s’il 
existe  des  chats  moyennement  résistants  à  la 
digitale,  il  en  est  d’autres  dont  la  résistance  est 
très  grande  et  qui  fournissent  par  conséquent  des 
chiffres  bea,ucoup  plus  forts,  ce  qui  élève  la  valeur 
du  taux  moyen  des  essais  effectués.  Or,  tandis  que 
certains  auteurs  éliminent  systématiquement  ces 
chiffres  qu’ils  considèrent  comme  aberrants, 
d’autres  en  tiennent  compte  dans  leurs  moyennes. 

D’autre  part,  il  est  parfois  difficile  et  toujours 
onéreux  de  se  procurer  des  chats  en  quantité 
suffisante  pour  effectuer  le  nombre  d’essais 
requis  tant  sur  le  produit  essayé  que  sur  l’étalon 
servant  de  comparaison. 

Nous  nous  sommes  proposé  d’appliquer  au 
chien  la  méthode  de  dosage  de  Hatcher-Magnus. 
Non  seulement  les  réactions  de  ces  aniina.ny  sont 
généralement  plus  régulières,  mais  on  peut  dans 
les  grandes  villes  se  procurer  ces  animaux  en  quan¬ 
tité  suffisante  et  à  des  prix  abordables.  Nos  essais 
nous  ont  montré  que  le  chien  peut  être  utilisé 
avec  autant  de  succès  que  le  chat  pour  le  titrage 
physiologique  de  la  digitale. 

Voici  quelles  sont  les  conditions  que  nous  avons 
coutume  de  suivre.  Des  chiens  utilisés  sont  choi¬ 
sis  de  poids  variant  de  6  à  10  kilogrammes,  ils 
sont  soumis  à  la  respiration  artificielle.  D’anes¬ 
thésie  est  obtenue  préalablement  par  injection 
intraveineuse  de  10  à  12  centigrammes  de 

(1)  Lind  vak  Wvnûaarden,  Ardt.  exp.  Path.  et  Pharm. 
1926,  t.  113,  p.  40  ;  t.  114,  p.  21. 

(2)  Mac  FBRtANset  Massox,  Journal  of  pharm.  and.  exp. 
therap.,  1927  XXX,  p.  293. 


cliloralose  par  kilogramme  d’animal.  De  liquide 
dont  on  veut  déterminer  la  toxicité  est  introduit 
par  perfusion  continue  dans  la  veine  fémorale  de 
l’animal  ;  sa  température  est  d’environ  20°,  mais 
nous  n’avons  pas  constaté  qu’il  soit  nécessaire  de 
le  réchauffer  par  un  thermostat.  De  débit  de  la 
solution  est  maintenu  constant  pendant  toute  la 
durée  de  l’expérience,  et  il  est  réglé  de  telle  sorte 
que  la  mort  de  l’animal  survienne  entre  vingt- 
cinq  et  trente-cinq  minutes. 

I.  Toxicité  de  l’ouabaïne  j  sa  constance 
aux  diverses  concentrations.  —  Pour  nous 
assurer  de  la  valeur  de  la  méthode  et  de  la  cons¬ 
tance  des  résultats  aux  diverses  concentrations, 
nous  avons  effectué  ime  première  série  d’essais 
avec  l’ouabaïne  cristallisée  Arnaud  (Nativelle). 

Voici  les  inoj'ennes  obtenues  pour  des  concen¬ 
trations  allant  de  o“s,oi25  à  o“s,025  par 
centimètre  cube  et  avec  une  vitesse  de  perfusion 
réglée  de  telle  façon  que  la  mort  survienne  en  un 
laps  de  temps  de  trente  minutes  environ,  quelle 
que  soit  la  concentration. 


'r.è.BLEAti  I.  —  Doses  toxiques  de  l’ouabaïne  aux 
diverses  dilutions. 


.^insi,  en  injectant  la  même  dose  d’ouab^e 
par  kilogramme  d’animal  et  par  minute,  mais  en 
faisant  varier  la  concentration  dans  les  proportions 
indiquées  ci-dessus,  on  observe  une  toxicité  sen¬ 
siblement  constante.  De  chien,  quelles  que  soient 
.sa  race  et  son  origine,  a  donc  une  sensibilité  car¬ 
diaque  suffisamment  uniforme  pour  pouvoir  être 
utilisé  dans  les  dosages  des  toxicardiaques,  et  l’on 
peut  compter  sur  la  valeur  des  résidtats  obtenus 
même  lorsque  la  concentration  n’estpas  identique, 
pourvu  que  la  mort  de  l’animal  survienne  dans 
uu  même  laps  de  temps. 

II.  Toxicité  des  infusés  de  digitale.  In¬ 
fluence  du  taux  de  l’infusé.  —  Nous  nous 
sommes  proposé  de  recherclier,  en  utilisant  un 
même  lot  de  poudre  de  digitale,  si  les  ré.sultats 
obtenus  varient  notablement  suivant  qu’on 
emploie  des  infusés  à  i  p.  100  ou  à  2,5  p.  100. 
Tous  les  essais  ont  été  effectués  en  partie  double 
sur  l’étalon- du  laboratoire  français  et  sur  l'étalon 
international. 
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Tableau  II — Toxicité  de  la  digitale  avec  l’in¬ 
fusé  à  1  p.  100. 


1  Poids  du 

Nombre  de  centi- 

de  l’iujeetion  très  cubes  par  kilo- 

1 

fl.  liTAtON  D 

0  LABORATOIRE. 

j  7-S 

22-> 

33  21,4 

33  24 

;  175 

32  19,2 

140 

32  21,5 

!  7.8 

156 

30  20 

Moyenne..  ^  20,9 

4 

l).  ÉTALON  n 

stternational. 

9..-i 

240 

40  25 

13.5 

290 

31  21,7 

90  21,4 

6,1 

1 

^82 

27.5  16.7 

22  13,6 

Moyenne..  19,7 

Tableau  III.  —  Toxicité  de  la  digitale  avec 
Tinfusé  à  2,5  p.  100. 


Tes  résultats  consignés  dans  les  tableaux  ci- 
issus  permettent  de  formuler  les  conclusions 
•ivantes  : 


Pour  des  taux  d’infusé  variant  entre  i  et 
5  p.  100,  la  dose  toxique  pour  le  chien  est  sensi- 
ement  la  même,  à  savoir,  d’ime  part,  I9®®,g 
lur  l’étalon  international  et,  d’autre  part,  21  à 
centimètres  cubes  pour  l’étalon  du  laboratoire. 
2°  Ta  valeur  de  l'étalon  du  laboratoire  est 


environ  88,6  p.  loo  à  92  p.  100  de  celle  de  l’éta¬ 
lon  international. 

30  Ta  dose  mortelle  de  l’étalon  international 
pour  le  cœur  de  chien  est  de  198  milUgrammes 
par  kilogramme  d’animal,  et  un  gramme  de  cet 
étalon  contient  5  doses  mortelles  pour  un  kilo¬ 
gramme  de  chien. 

On  notera  que  la  sensibilité  cardiaque  du  chien 
est  nettement  plus  faible  que  celle  du  chat.  Aussi 
faut-il  employer,  par  kilogramme  d’animal,  45  à 
50  centimètres  cubes  d’infusé  à  0,5  p.  100  pour 
obtenir  l’arrêt  cardiaque,  alors  que  le  même  infusé 
amène  la  mort  du  chat  avec  une  quantité  de  liquide 
de  15  à  20  centimètres  cubes  par  kilogramme. 

Cette  faible  sensibilité  du  cœur  du  chien  à  la 
digitale  rend  nécessaire  l’emploi  de  quantités 
de  liquide  assez  importantes  ;  aussi  avons-nous 
expérimenté  une  autre  méthode  déjà  employée 
par  Hatcher  ainsi  que  par  Rowntree  et  Macht 
(i)  et  consistant  à  provoquer  une  partie  de  l’in^- 
toxication  par  itn  poison  d'activité  constante 
comme  l’ouabaïne  et  d’achever  l’intoxication 
par  l’infitsé  à  titrer.  Avant  d’exposer  les  résul¬ 
tats  que  nous  a  fournis  cette  méthode  (Voy.§V), 
nous  relaterons  les  expériences  que  nous  avons 
faites  avec  l’infusé  à  2,5  p.  100. 

III.  Dosage  de  quelques  poudras  de  digitala 
au  moyen  d’un  infusé  à  2,5  p.  100.  —  Nous 
avons  étudié  la  valeur  -relative  de  trois  poudres 
prélevées  dans  trois  drogueries  françaises  diffé¬ 
rentes  et  les  avons  comparées  à  l’étalon  interna¬ 
tional  et  à  l’étalon  du  laboratoire.  Voici  les  résul¬ 
tats  obtenus  en  employant  des  infusés  aqueux  de 
digitale  à  2,5  p.  100  préparés  comme  l’infusé  à 
I  p.  100  du  procédé  Magnus. 


Tableau  IV.  —  Activité  comparée  de  diverses 
digitales  (2). 


(1)  UOWNiRliiî  et  Maciiï,  Jl.  Am.  Méd.  Ass.,  ijiG,  LXVT, 
870. 

(2)  Les  i^oudres  examinées  contenaient  tantôt  environ  8  p. 
100  d’eau  (étalon  international  et  poudre  O),  tantôt  plus  de 
8  p.  100  (poudre  N),  tantôt  moins  (poudre  M);  pour  ces  deux 
dernières,  les  chiffres  trouvés  ont  été  corrigés  de  façon  à 
rapporter  le  résultat  à  un  taux  unifonne  de  8  p.  100.  • 
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Ces  divers  essais  montrent  que,  sur  les  trois 
poudres  examinées,  deux  (M  et  O)  sont  voisines, 
à  moins  de  15  p.  100  près,  de  l'étalon  international  ; 
une  troisième  titre  seulement  78  p.  100  ;  peut- 
être  ce  titre  im  peu  faible  tient-il  à  ce  que  cette 
poudre  contenait  plus  de  8  p.  100  d’eau  et  avait 
subi  de  ce  fait  une  certaine  altération. 

IV.  Toxicité  des  infusés  de  digitale  après 
perfusion  préalable  d’une  solution  d’oua- 
baïne.  —  Nous  avons  exposé  plus  haut  que,  si 
l’on  veut  employer,  comme  dans  la  méthode  de 
Magnus,les  infusés  à  0,5p.  100,  ilfaut  injecter  des 
quantités  totales  de  liquide  assez  considérables 
(environ  440  centimètres  cubes  pour  un  chien  de 
10  kilogrammes).  Nous  nous  sommes  demandé  si 
cette  quantité  ne  pourrait  pas  être  abaissée  en  per¬ 
fusant  préalablement  une  quantité  constante 
d’ouabmne.  Voici  les  résultats  obtenus  en  perfu¬ 
sant  préalablement  soit  50  p.  100  (tableau  V), 
soit  60  p.  100  (tableau  VI)  de  la  dose  mortelle 
d’ouabaïne. 

Tabiæau  V.  —  Toxicité  de  la  digitale  après 
injection  préalable  de  50  p,  100  de  la  dose 


Si  Top  fait  d’après  les  résultats  de  ces  essais  le 
rapport  de  l’étalon  du  laboratoire  à  l’étalon  inter¬ 


national,  on  trouve  que  le  premier  est  87  p.  100 
du  second. 


Tableau  VI.  — Toxicité  de  la  digitale  après  in¬ 
jection  préalable  de  60  p.  100  de  la  dose 
mortelle  d’ouabaïne. 


Si  Ton  fait,  comme  pour  le  tableau  V,  le  rapport 
de  l’étalon  du  laboratoire  à  l’étalon  international, 
on  trouve  que  le  premier  est  égal  à  environ  96 
p.  100  du  second.  Comme  les  résultats  antérieurs 
(tableau  II)  montrent  que  l’étalon  du  laboratoire 
est  d’environ  88  à  92  p.'  100  de  l’étalon  interna¬ 
tional,  il  s’ensuit  que  la  méthode  suivie  dans  les. 
expériences  du  tableau  VI  est  moins  exacte  que 
celle  du  tableau  V.  Ce  que  cette  méthode  a  permis 
de  gagner  comme  économie  de  liquide  a  été  perdu 
en  sensibilité. 

Quoi  qu’il  en  soit,  il  est  possible  de  titrer  tme 
poudre  de  digitale  par  perfusion  d'un  infusé  de 
cette  poudre  après  injection  préalable  d’tme  dose 
connue  d’ouabmne,  à  condition,  bien  entendu, 
que  Ton  opère  toujours  avec  une  quantité  limitée 
d’un  même  échantillon  d’ouabaïne  et  qu'on  effec¬ 
tue  la  comparaison  avec  l’étalon  de  digitale. 

Conclusions  générales.  —  i.  La  méthode 
d’Hatcher-Magnus  pour  le  dosage  biologique 
des  glucides  cardiotoniques  par  perfusion  veineuse 
chez  le  chat  peut  être  appliquée  également  chez 
le  chien..  Les  résultats  obtenus  avec  un  glucide 
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cristallisé  pur  comme  l’ouabaïne  sont  constants, 
même  à  des  dilutions  différentes,  si  la  vitesse 
de  perfusion  est  réglée  pour  qu’il  pénètre  une 
même  quantité  de  glucide  par  unité  de  temps. 

2.  Cette  méthode  a  été  appliquée  à  diverses 
poudres  de  digitale  et  donne  des  ré.sultats  très 
constants,  même  en  recourant  à  des  infusés  à 
I  et  à  2,5  p.  100. 

3.  Dans  certains  cas,  on  pourra  appliquer  une 
méthode  mixte  consistant  en  une  injection  préa¬ 
lable  d'une  quantité  connue  d’ouabaïne  et  en 
perfusion  du  produit  à  essayer.  Toutefois,  cette 
méthode  nécessite  ime  mise  au  point  plus  par.-^ 
faite  en  ce  qui  concerne  la  quantité  d’ouabaïne 
à  injecter  initialement. 


POUVOIR  ANESTHÉSIQUE 
DE  LA  cocaïne  ET  DE 
QUELQUES=UNS  DE  SES 
SUCCÉDANÉS 


J.  RÉGNIER 

Pharmacien  de  rhôpital  Ambroise-ParC*. 

Il  e.st  nécessaire  de  connaître,  aussi  exacte¬ 
ment  que  possible,  la  valeur  anesthésique  des 
corps  que  l’on  tend  à  substituer  à  la  cocaïne. 
D’une  part,  en  effet,  le  clumiste  qui  les  crée  doit 
être  guidé  dans  ses  recherclies  synthétiques. 
D’autre  part,  le  clinicien,  pour  exercer  un  choix 
judicieux,  doit  être  renseigné  sur  les  qualités  des 
co^s  qu’on  lui  présente  ;  il  lui  faut  connmtre 
letu  action  stu  les  différents  appareils  nerveux, 
leur  puissance  anesthésique  et  letu  toxicité,  enfin 
leur  comportement  dans  les  solutions  aqueuses  : 
conservation,  stérilisation,  action  de  corps  adju¬ 
vants  comme  l'adrénaline  ou  les  sels  de  po¬ 
tassium,  etc. 

Il  était  donc  particulièrement  utile  de  mettre 
au  point  des  méthodes  de  mesure  du  pouvoir- 
anesthésique,  et  d’appliquer  ces  méthodes  à 
l’étude  de  ces  diverses  questions.  Malgré  que  des 
essais  nombreux  aient  été  faits  par  divers  autetus, 
j’ai  cru  devoir  m’engager  à  mon  tour  dans  cette 
voie,  m’attachant  à  n’employer  que  des  techniques 
aussi  rigoureuses  que  possible  et  à  vérifier  par 
des  expériences  multiples  la  valeur  de- ces  techni¬ 
ques.  Après  avoir  succinctement  exposé  les  prin¬ 
cipes  qui  m’ont  guidé,  je  donnerai  les  premiers 


résultats  obtenus  dans  l’étude  de  la  cocaïne  et 
de  quelques-tms  de  ses  succédanés. 

Des  anesthésiques  locaux  agissent  différem¬ 
ment  selon  les  régions  du  coips  où  ils  sont  appli¬ 
qués.  Tel  anesthésique  très  puissant,  s’il  est  intro¬ 
duit ‘par  injection  dans  les  tissus,  peut  exercer 
une  action  anesthésique  bien  plus  faible  lors¬ 
qu’il  est  appliqué  sur  les  muqueuses  ou  sur  la 
cornée,  ou  vice  versa.  Il  faudra  donc,  pour  étudier 
un  corps  nouveau,  établir  son  pouvoir  anesthé¬ 
sique  d’une  part  sur  les  troncs  nerveux,  d’autre 
part  sur  les  terminaisons  nerveuses. 

P our  ce  qui  concerne  les  anesthésies  de  la  cornée,  j 'ai 
proposé  (i)  une  méthode  de  mesure  basée  sur  le 
déclenchement  du  réflexe  oculo -palpébral  par 
excitations  rythmées  au  moyen  d’tm  crin  fin  ; 
cette  méthode  permet  de  suivre  l’évolution  en¬ 
tière  de  l’effet  anesthésique  ;  elle  permet  de  tra¬ 
duire  par  des  chiffres  et  par  des  courbes  non  seu¬ 
lement  la  durée  de  l’analgésie,  mais  encore  son 
intensité.  Des  comparaisons  faites  à  intervalles 
rapprochées  avec  des  solutions  de  titre  connu  de 
chlorhydrate  de  cocaïne  permettent  d’estimer  la 
valeur  d’un  produit  par  rapport  à  celle  du  chlor¬ 
hydrate  de  cocaïne  choisi  comme  type.  Les  essais 
de  contrôle  montrent  une  limite  d’erreur  inférieure 
à  20  p.  100,  ce  qui  est  acceptable  pour  une  mé¬ 
thode  physiologique. 

Plus  tard,  avec  H.  Cardot,  nous  avons  abordé 
l’étude  de  l’action  anesthésique  sur  les  troncs 
nerveux.  Les  notions  et  techniques  indiquées 
par  L.  Lapicque  ont  apporté  une  définition  par¬ 
faite  de  l’excitabilité  du  nerf,  avec  un  procédé 
rigoureux  de  sa  mesure.  Nous  avons  étudié,  grâce 
à  ce  procédé,  l’influence  de  l’anesthésique  d’abord 
sur  le  nerf  moteur,  puis  sur  le  nerf  sensitif.  Comme 
l’avaient  déjà  vu  L-  Lapicque  et  ses  élèves,  cette 
influence  est,  marquée,  pour  l’un  et  pour  l’autre 
appareil,  par  des  variations  en  sens  inverse  des 
deux  paramètres  de  l’excitabilité  :  rhéobase  et 
chronaxie.  Nous  avons  cherché  à  transformer  ces 
données  qualitatives  en  méthodes  pratiques  pou¬ 
vant  servir  à  l’estimation  du  pouvoir  anesthé- 
sique.- 

Nous  avons  utiüsé  pour  l’étude  de  la  conducti¬ 
bilité  motrice  les  flbres  motrices  de  Rana  esculenta, 
en  prenant  comme  test  le  mouvement  du  muscle 
gastrocnémien.  Pour  l’étude  de  la  conductibilité 
sensitive,  nous  avons  agi  sur  les  flbres  sensitives 
du  sciatique,  avec  comme  test  les  mouvements  des 
doigts  de  la  patte  opposée.  Nous  nous  sommes 
attaché  à  suivre  la  variation  de  1^  chronaxie. 


(i)  Bull.  SC.  pharm.,  t.  XXX,  p.  580-646,  1923. 
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Cette  variation  est  en  effet  bien  plus  régulière 
que  celle  de  la  rhéobase  et  bien  plus  régulière 
encore  que  les  variations  du  temps  nécessaire 
pour  atteindre  l’inexcitabilité,  temps  générale¬ 
ment  choisi  comme  test  par  les  auteurs  cités  plus 
haut.  Après  avoir  constaté  que  la  chronaxie, 
sous  l’influence  de  l’anesthésique,  s’abaissait  jus- 
qu’à^un  minimum  variable  selon  les  doses,  et 
remontait  ensuite,  nous  avons  déterminé  la 
loi  de  variation  de  cette  baisse  en  fonction 
de  la  teneur  des  solutions  en  chlorhydrate  de 
cocaïne.  Cette  loi  s’exprime,  aussi  bien  pour  les 
nerfs  sensitifs  que  pour  les  nerfs  moteurs,  par 
une  courbe  régulière  qui,  en  s’élevant,  tend  à 
devenir,  pour  les  doses  élevées,  parallèle  à  l’axe 
des  abscisses.  Un  fait  fondamental  sépare  pour¬ 
tant,  de  ce  point  de  vue,  les  deux  sortes  de  nerfs  : 
les  variations  égales  de  chronaxie  sont  obtenues 
sur  le  nerf  sensitif  par  des  doses  sensiblement 
dix  fois  plus  faibles  que  sur  le  nerf  moteur.  Pour 
connaître  la  force  anesthésique  d’un  produit,  il 
ne  s’agit  donc  plus  que  de  trouver  les  doses  qui 
provoquent  une  baisse  de  chronaxie  flgurant  sur 
la  partie  favorable  de  notre  courbe.  Par  un  cal¬ 
cul  très  simple  on  en  déduit  la  valeur  anesthésique 
du  produit  par  rapport  à  celle  du  chlorhydrate 
de  cocaïne. 

Des  expériences  de  contrôle  ont  été  faites  pour 
estimer  l’exactitude  de  nos  méthodes.  Celle  (i) 
proposée  pour  l’étude  de  la  conductibilité  mo¬ 
trice  nous  a  donné  une  limite  d’erreur  voisine  de 
35  p.  100.  D’erreur  devient  nettement  plus  petite 
si  on  a  soin  de  faire  de  nombreuses  expériences  et 
d’en  prendre  les  moyemies.  D’autre  méthode  (2), 
qui  concerne  la  conductibilité  sensitive,  donne 
..  une  limite  d’erreur  inférieure  à  20  p.  100. 

Ayant  à  ma  disposition  ces  trois  méthodes 
d'essais  qui  s’appliquent  aux  divers  appareils 
nerveux  susceptibles  d’être  envisagés  dans  l’anes¬ 
thésie  locale  pratique,  j’ai  pu  aborder  l’étude  d’un 
certain  nombre  d’anesthésiques  synthétiques, 
anciens  et  nouveaux.  Sans  entrer  ici  dans  le  détail 
des  expériences,  j’ai  présenté  dans  le  tableau  sui¬ 
vant  la  valeur  anesthésique  moyenne,  sur  cliacun 
des  trois  appareils  nerveux,  des  principaux  corps 
étudiés.  Da  valeur  anesthésique  du  chlorhydrate 
de  cocaïne  a  toujours  été  prise  comme  unité.  Des 
solutions  étaient  faites  avec  rme  eau  bidistillée 
de  6,o-6,2.  Des  solutions  étaient  toujours 
employées  récentes,  préparées  au  moment  même 
de  leur  emploi. 

j;i)  Bull.  SC.  pharm.,  t.  XXXIII,  p.  lo,  1926. 

(2)  Bull.  SC.  pharm.,  t.  XXXIV,  p.  641,  1927. 
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étudiées.  Cornée.  moteur.  sensHi 

Chlorhj'drate  de  cocaïne  (offi¬ 
cinal)  .  I  I  I 

Chlorhydrate  de  pseudoco¬ 
caïne  droite  (Roque.s) .  0,8  (1)  20  2,5 

Forniiate  de  pseudococaïne 

droite  (Roques)  . .  .■ .  0,9  20  2,5 

Novocaïne  (officinale) .  0,07  5  0,75 

Bütelline  ou  butyne  (Usines 

du  Rhône) .  3,2  4.7  1,4 

Tutocaïne  (Bayer) .  0,6  1,2  l 

Stovaïne(i  p.  100)  (officinale).  o,jo  3  l 

D’examen  de  ces  chiffres  permet  de  faire  un 
certain  nombre  de  constatations. 

1“  Si  l’on  considère  les  appareils  nerveux  que 
se  propose  d’atteindre  l’anesthésie  cliirurgicale, 
terminaisons  nerveuses  (cornée),  nerfs  sensitifs 
dans  leur  continuité,  il  apparaît  que  les  corps 
étudiés  n’agissent  pas  de  façon  semblable  sur  l’un 
et  sur  l’autre  appareil.  Il  existe  des  corps  nette¬ 
ment  actifs  sur  le  nerf  sensitif  qui  le  sont  beau¬ 
coup  moins  sur  la  cornée.  Parmi  eux  citons  la 
pseudococaïne,  la  stovaïne,  la  tutocaïne,  la  novo¬ 
caïne.  Ces  corps  sont  donc  surtout  des  anesthé¬ 
siques  de  conduction.  D’autres  substances,  inver¬ 
sement,  se  caractérisent  par  une  action  nettement 
plus  marquée  sur  la  cornée  que  sur  le  nerf  sensi¬ 
tif.  C’est  le  cas  de  la  Bütelline.  Ce  corps  semble  donc 
être  un  bon  anesthésique  de  surface. 

2»  Si  l’on  compare  l’anesthésie  produite  sur  le 
nerf  sensitif  et  l’action  produite  sur  le  nerf  moteur, 
ce  dernier  phénomène  n’étant  pas  moins  intéres¬ 
sant  que  le  premier  du  point  de  vue  physiolo¬ 
gique,  011  constate  que  l’activité  relative  est  dif¬ 
férente  srrivant  la  qualité  motrice  ou  sensitive 
du  conducteur  nerveux  envisagé.  Ainsi,  les  chiffres 
de  la  deuxième  colonne  (activité  sur  le  nerf  mo-, 
teur)  sont  tous  plus  grands  que  i  et  présentent 
entre  eux  des  variations  très  amples.  Des  corps 
envisagés  sont  donc  tous  plus  actifs  sur  le  nerf 
moteur  que  ne  l’est  la  cocaïne.  Da  pseudococaïne 
l’est,  par  exemple,  vingt  fois  plus.  Des  cliiffres  de 
la  troisième  colonne  (activité  sur  le  nerf  sensitif) 
présentent  des  variations  bien  plus  faibles.  Nous 

(i)  I,xnGl  Salazar  {Archives  internationaJes  de  pharmacody¬ 
namie  et  de  thérapie,  vol.  XXXIV,  p.  188, 1928)  a  étudié,  par  la 
inéthodeque  j’ai  décrite  (anesthésiede  la  cornée),  la  valeur  anes- 
tliésique  du  tartrate  de  pseudococaïne  droite  ou  Psicaïne  de 
Merck.  I,uigi  Salazar,  après  de  très  nombreuses  expériences, 
arrive  il  la  conclusion  que  ce  cori»  sur  la  cornée, a  un  pouvoir 
anesthésique  nettement  inférieur,  à  celui  de  la  cocaïne.  Il 
trouve  comme  valeur  le  chiffre  0,25.  Ce  résultat,  un  peu  diffé¬ 
rent  de  ceux  que  j’apporte  ici,  peut  s’expliquer  peut-être 
par  la  différence  de  l’acide  salifiant  la  pseudococaïne  droite. 
Il  peut  y  avoir  de  ce  fait  des  différences  dans  les  pTS.  des  solu¬ 
tions,  dans  les  propriétés  irritantes,  etc.,  qui  ont  la  plus  grande 
importance  pour  l’ancstlié-sie,  notamment  pour  l’anesthésie 
de  la  cornée. 
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voyons  de  plus  que,  si  les  coips  étudiés  sont  géné¬ 
ralement  de  force  égale  ou  supérieure  à  celle  de  la 
cocaïne,  certains,  comme  la  novocaïne,  ])réseu- 
tent  une  activité  uir  ])eu  inférieure.  Il  résulte  de 
ces  faits  que  la  division  entre  anesthésiques  de 
surface  et  anesthésiques  de  conduction  n’est  pas 
suffisante,  et  qu’il  importe  de  préciser  si  cette 
dernière  est  sensitive  ou  motrice.  Il  s’ensuit  enfin 
que,  pour  connaître  le  pouvoir  anesthésique  d’un 
produit  on  ne  peut  se  borner  à  étudier  son  action 
sur  le  nerf  moteur. 

3°  Remarquons,  pour  terminer,  que  ces  chiffres 
ne  sauraient  donner  une  connaissance  absolue  de 
la  valeur  du  corirs  étudié.  D’autres  propriétés 
interviennent,  que  nous  étudierons  ailleurs.  Ce 
sont  particulièrement  les  propriétés  toxiques, 
irritantes  et  caustiques.  Une  toxicité  très  faible 
'pourra  contrebalancer,  souvent  même  avec  avan¬ 
tage,  surtout  dans  l’anesthésie  de  conduction, 
un  pouvoir  anesthésique  relativement  minime. 
C’est  ainsi  que  la  novocaïne,  malgré  sa  .  faible 
activité  sur  les  nerfs  sensitifs,  reste  un  anesthé¬ 
sique  local  fort  estimable  dont  une  pratique  déjà 
longue  a  sanctionné  l’efficacité  (i). 


I^’INSUIJNE  CRISTALLISÉE 
DU  PROFESSEUR  ABEL 

(BALTIMORE) 

Henri  MATHIEU 

Assistant  ù  la  Sorbonne. 

En  1925,  Abel  et  ses  collaborateurs  ont 
décrit  une  méthode  de  purification  de  l’extrait 
pancréatique.  Ils  éliminaient  les  impuretés  accom¬ 
pagnant  l’insuline  en  les  précipitant  à  l’aide  de  la 
pyridine. 

JDans  un  nouveau  mémoire  paru  en  1927  (2), 
ils  reprennent  cette  préparation  de  l’insuline 
pure  et,  dans  une  série  de  mémoires  publiés 
ultérieurement,  les  collaborateurs  du  professeur 
Abel  étudient  les  produits  de  dégradation  de 
cette  insuline.  Nous  donnons  ci-après  une  analyse 
de  tous  ces  travaux. 

Isolement  de  l’insuline  cristallisée.  — 
D’insuline  brute  pulvérisée,  telle  qu’elle  est 
fournie  par  les  laboratoires  de  Toronto,  est  dis¬ 
soute  dans  l’acide  acétique  à  10  p.  .100  et  ou 

(i)  Travail  des  laboratoires  de  phariuacologie  et  de  phj-- 
siologie  (Vaugirard)  de  la  Faculté  de  uiédecine. 

(s)  Abel,  Giîiling,  Kouii-licr,  Hiîll  et  \VTntiîr.stpinm(, 
The  Journal  oj  Pharmacology  and  exfieriinenlal  Therapcutics, 
vol.  XXXI,  n"  I,  mai  lyc/.  —  Abiîl,  Science,  1927,  t.  TXVl, 
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ajoute  une  solution  de  brucine.  On  précipite  les 
impuretés  accomiiagnant  l’in.suliue  par  addition 
d’une  solution  de  pyridine.  On  centrifuge.  A  la 
liqueur  claire  obtenue  après  la  séparation  du 
précipité  pyridinique  on  ajoute  de  l’ammoniaque 
en  évitant  d’alcaliniser  ;  au  /)H  5,5  à  5,65,  l’imsu- 
line  précipite.  Da  cristallisation  est  lente,  elle 
dure  plusieurs  jours,  tapissant  les  parois  et  le 
fond  du  vase  d’un  dépôt  fortement  adhérent  ; 
après  lavage,  les  cristaux  peuvent  être  redissous  et 
recristallisés  (insuline  cristallisée  1927).  Ce  produit 
pur  est  bien  l’agent  hypoglycémiant  de  l’insuline, 
comme  le  montre  son  activité  qui  est  de  40  imités 
internationales  par  milligramme  de  substance  (3). 

Des  collaborateurs  d’Abel  ont  repris  cette 
question  de  la  cristallisation  de  l’insuline  dans  un 
mémoire  paru  en  mars  1928  (4).  I^a  dilution  joue  le 
rôle  principal.  En  solution  concentrée,  précipi- 
t,ation  immédiate.  De  précipité  est  amorphe. 
En  diluant  peu  à  peu,  on  arrive  à  régler  la  for¬ 
mation  du  précipité  qui  arrive  à  être  si  lente 
qu’on  obtient  l’insuline  sous  la  forme  cristalline 
(insuline  cristallisée,  1928). 

Dans  ces  opérations,  la  présence  de  bnicine 
n’ést  pas  obligatoire.  On  peut  précipiter  par  la 
pyridine,  redissoudre  le  dépôt,  reprécipiter 
et  répéter  cinq  fois  de  suite.  Après  avoir  réuni 
les  eaux  mères  qui  retiennent  la  majeure  partie 
de  l’insuline,  on  abandonne  au  repos  et  on  obtient 
un  dépôt  de  cristaux  d’insuline. 

Propriétés  et  caractères  de  l’insuline 
cristallisée.  —  D’insuline  ainsi  préparée  est 
dimorphe  ;  elle  contient  du  soufre,  mais  ne  ren¬ 
ferme  pas  de  phosphore. 

Déshydratée  à  105-120°,  elle  a  pour  formule 
Cjr>H®'’0“N“S  ;  desséchée  simplement  à  l’air,  sa 
formule  est  e'«H8'>OMN'iS.3H20.- 

Son  poids  moléculaire  est  au  moins  de  i  000. 

En  solution  à  0,5  p.  100  dans  HCl,  elle  est  lévo¬ 
gyre. 

Elle  donne  les  réactions  du  biuret,  de  Pauly, 
de  Millon  et  de  la  ninhydrine  ;  mais  elle  ne  donne 
pas  la  réaction  de  Voisenet. 

Rôle  de  la  brucine  dans  sa  préparation.  — 
En  l’absence  de  brucine,  la  solution  d’insuline 

(3)  Au  Congrus  des  pharmacologues  allemands  [Verh.  d.  d. 
Pharni.  Ccscllsclmlt  IVurbourg,  1927,  Vogcl,  I,cipzig,  p.  15), 
Dingemause  a  annoncé  avoir  obtenu  une  insuline  purifiée  par 
adsonition  sur  le  charbon  et  récupérée  par  du  phénol  à  80  p.  100; 
cette  Insuline  non  cristallisée  aurait  une  activité  de  140  à 
180  unités  iuteniationales  par  milligranunc  ;  elle  serait  donc 
trois  à  ipiatre  fois  plus  forte  ([ue  l’insuline  d’Abel.  Toutefois, 
cette  communication  ne  parait  pas  avoir  encore  été  publiée 
déllnitivciueut. 

(4)  JiîN.Si:N,  WiNïiuisiEiNiîR  et  Vincent  du  Vigneau, 
The  Journal  0/  Pharmacology  and  experimental  Therapeu- 
tics,  vol.  XXXII,  U»  s,  niai-s  1928. 
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précipite  par  la  pyridiiie  ;  mais  après  additiou 
préalable  d'une  solution  d’acétate  dî  brucine, 
la  pyridine  ne  précipite  plus  l’insuline. 

Rôle  de  la  pyridine.  —  Ajoutée  seule  à  une 
solution  acétique  d’insuline,  la  pyridine  précipite 
l’insuline  ;  ajoutée  à  la  solution  faite  au  moyen 
de  l’extrait  pancréatique,  elle  précipite  tout  à  la 
fois  l’insuline  et  les  matières  étrangères  qui  cons¬ 
tituent  les  impuretés.  C’est  pourquoi  Abel  préci¬ 
pite  les  peptides  associées  à  l’insuline  dans  l’extrait 
brut  en  présence  d’acétate  de  brucine,  en  se 
maintenant  du  côté  acide  du  point  isoélectrique 
auquel  l’insuline  précipite  en  cristallisant,  c’est-à- 
.dire  à  un  allant  de  4,2  à  5,3.  Par  alcalinisa¬ 
tion  modérée  à  l’ammoniaque,  Abel  porte  alors 
le  filtrat  à  un  />H  de  5,5  et  l’insuline  cristallise. 

Produits  de  l’bydrolyse  de  l’insuline 
pure  cristallisée.  — L’insuline  est  une  poly¬ 
peptide.  Soumise  à  l’hydrolyse  acide  au  bain- 
marie  bouillant,  elle  se  scinde  en  ses  constituants 
amino-acides; 

Dans  cet  bydrolysat  les  auteurs  ont  isolé  la  cys- 
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tine  part;  par  le  procédé  de  Folin-Looney,  laqmil- 
Hgrammes  de  cystine,  et  par  la  méthode  de  Sul¬ 
livan,  Cette  différence  entre  les  résultats 

des  deux  méthodes  P^ohn  et  Sullivan  provient 
d’une  substance  disulfurée  qui  pourrait  être 
autre  que  la  cystine. 

Dans  un  second  mémoire  (2),  les  mêmes  auteurs 
donnent  les  résultats  de  l’analyse  de  quelques-uns 
des  produits  de  l’hydrolyse  ;  arginine,  histidine, 
lysine  et  leucine. 

D'arginine  est  isolée  à  l’état  de  picrolonate 
(trouvé  en  N  :  23,6  p.  100)  ;  l’histidine  est  isolée 
à  l’état  de  picrolonate  (trouvé  ;  21,61  p.  100  en  N)  ; 
la  lysine  est  obtenue  à  l’état  de  picrate.  Ily  en  apeu, 

Da  leucine  recristallisée  trois  fois  de  l’alcool 
dilué  donne  en  N  :  10,8  p.  100. 

Dans  un  dernier  mémoire  (3)  les  mêmes  auteurs 
étudient  par  la  méthode  de  Van  Slyke  la  distri¬ 
bution  de  l’azote  dans  l’insuline  cristalUsée  et 
comparativement  dans  diverses  préparations.  Des 
résultats  anciens  et  nouveaux  sont  consignés 
dans  le  tableau  suivant. 


et  la  tyrosine.  De  930  milligrammes  d’insuline 
pure  cristalHsée,  dissoute  dans  10  centimètres 
cubes  d’HCl  N/io,  hydrolysés  par  20  centimètres 
cubes  de  HCl  à  30  p.  100  au  bain-marie  bouillant 
pendant  cinq  heures,  les  auteuts  obtiennent 
d’une  part  100  milligrammes  de  tyrosine,  d’autre 


(1)  Il  s’agit  pour  ce  cas  du  chitire  global  pour  argûiiue, 
histidine,  I,ysme  et  cystine. 

(2)  JENSEN,  WINTERSTEINER  et  VINCENT  DU  ViONEAUD, 
The  Journal  of  Pharm.  and  èxper.  Therapeulics,  vol.  XXXII, 
n»  5,  mars  1928. 

(3)  WINTERSTEINER,  VINCENT  DÛ  ViONEAUD  et  JeNSBN, 

Journal  of  Pharm.  and  expcr.  Therapeulics,  vol.  XXXII, 
U»  5,  mars  1928. 
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1/6  pourcentage  de  cystine  trop  faible  chez  cer¬ 
tains  auteurs  tient  à  ce  qu’ils  l’avaient  entraînée 
dans  le  précipité  pliopho-tunsgtique. 

Conclusions.  —  Il  résulte  des  remarquables 
travaux  du  professeur  Abel  et  de  ses  collaborateurs 
que  le  produit  hypoglycémiant  spécifique  du 
pancréas,  l’insuline,  peut  être  obtenu  à  l’état 
cristallisé  et  que  l’étude  de  ses  produits  d’hydro¬ 
lyse  en  fait  une  polypeptide  complexe  compre¬ 
nant  au  moins  quatre  amino-acides  :  arginine, 
cystine,  histidine  et  lysine.  Parmi  ces  amino- 
acides,  il  convient  de  noter  qüe  l’un,  l’histidine, 
est  celui  qui  semble  s’enrichir  le  plus  au  cours  de 
la  purification  de  l’insuline  ;  l’autre,  la  cystine, 
intervient  peut-être  par  son  soufre  pour  faciliter 
les  oxydo-réductions  ;  enfin,  l'arginine  apporte 
sans  doute  un  groupement  guanidinique  spéci¬ 
fique  dont  on  connaît  bien  l’action  hypoglycé¬ 
miante,  quoique  le  mécanisme,  en  soit  discuté. 

Il  resterait  maintenant  à  tenter  d’associer 
ces  trois  composés.  Comme  on  a  déjà  réalisé  l’ob¬ 
tention  de  quelques  peptides  simples  par  la  voie 
synthétique,  il  ne  paraît  pas  impossible  qu’on 
puisse  ré.soudre  ce  problème  et  qu’on  parvienne 
ainsi  à  préparer  une  insuline  synthétique.  C’est 
donc,  semble-t-il,  à  la  synthèse  chimique  qu’il 
appartiendra  de  dire  le  dernier  mot  dans  cette 
question  sijeaptivante.  A  la  vérité,  si  l’hydrolyse 
de  l’insuline  nous  révèle  bien  l’existence  des  prin¬ 
cipaux  amino-acides  constituants,  elle  ne  permet 
pas  de  connaître  le  pourcentage  suivant  lequel 
chactm  de  ces  amino-acides  entre  dans  la  molé¬ 
cule  ;  aussi,  pour  le  moment  du  moins,  la  recher¬ 
che  synthétique  doit  encore  rester  empirique  et 
tenir  compte  des  multiples  complications  qui  peu¬ 
vent  résulter  soit  de  la  disposition  relative  des 
divers"  amino-acides  dans  la  molécule,  soit  de 
leur  mode  d'enchaînement,  toutes  questions  qui 
comme  011  le  sait,  compliquent  tant  la  ques¬ 
tion  des  matières  protéiques. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Etude  chirurgicale  des  gangrènes  juvéniles 
par  artérites  chreniques  non  syphilitiques. 

S’appuyant  sur  treize  observations  persoimellcs, 
R.  1/ElBovici  (i  vol.  iu-8“  de  230  pages  avec  20  ligures, 
25  francs.  G.  üoin,  éditeur,  Çaris),  expose  dans  une  thèse 
fort  intéressante  l’état  de  cette  question  si  actuelle  de  la 
thrombo-angéite  oblitérante.  Il  semble  qu’il  faille  dis¬ 
tinguer  deux  catégories  d’ artérites  clironiques  juvéniles  : 
la  maladie  de  Buerger  proprement  dite,  dans  laquelle 
on  trouve  des  lésions  inflammatoires  manifestes,  avec 


nodules  infectieux  à  cellules  géantes,  se  rencontre  presque 
exclusivement  chez  les  Israélites,  et  est  vraisemblable¬ 
ment  d’origine  infectieuse  ;  l’artériosclérose  présénile 
au  contraire,  où  l’endartérite  déborde  la  thrombose, 
donnant  des  figures  comparables,  l’arthérome  excepté, 
à  l'artérite  sénile,  relève  des  mêmes  causes  que  cette 
dernière  et  doit  en  être  rapprochée.  Mais  il  existe  des 
cas  intermédiaires,  et  une  maladie  de  Buerger  évoluant 
depuis  longtemps  peut  présenter  un  aspect  de  sclérose 
tandis  qu’une  artériosclérose  avec  infection  peut  montrer 
des  nodules  inflammatoires.  l,a  cause  de  la  gangrène 
semble  à  l’auteur  surtout  l’atteinte  des  petits  vaisseaux  ; 
l'atteinte  des  gros  vaisseaux  ne  peut  avoir  pour  consé. 
quence  que  la  claudication  intermittente.  Quant  au  rôle 
des  ligatures  veineuses  dans  le  rétablissement  de  la  circu¬ 
lation  après  oblitération  de  l’artère,  plusieurs  expériences 
montrent  qu’il  est  bien  transitoire. 

Les  symptômes  fonctionnels  sont  les  premiers  en  date  : 
douleurs  qui  prennent  bientôt  le  caractère  de  douleurs  de 
décubitus  et  deviennent  intolérables,  claudication  inter¬ 
mittente.  Les  signes  objectifs  doivent  être  recherchés 
soigneusement  ;  ce  sont  des  troubles  circulatoires  :  dispa¬ 
rition  du  pouls,  troubles  vaso-moteurs  cutanés  (érythro- 
mélie,  ischémie  d’élévation)  et  surtout  di-sparition  des 
oscillations  au  Pachon  ;  des  troubles  trophiques  :  ulcé¬ 
rations,  accidents  de  sphacèle  parcellaires,  atrocement 
douloureux,  et  dont  il  faut  craindre  l’infection;  des- 
troubles  de  l’état  général  et  en  particulier  du  psychisme; 
un  syndrome  hématologique  (polyglobulie,  hypergly¬ 
cémie,  diminution  du  temps  de  saignement,  hyper- 
viscosité  sanguine,  hypercholestérinémie)  ;  enfin  l’ab¬ 
sence  de  syphilis  et  de  lésions  cardiaques,  rénales,  ner¬ 
veuses  ou  athéromateuses. 

M.  LEibovici  décrit  ensuite  les  modalités  cliniques,  et 
montre  la  fréquence  des  rémissions  spontanées,  et,  malgré 
la  possibilité  de  guérisons  spontanées,  l’évolution  habi¬ 
tuelle  vers  l’amputation  ';  la  mort  est  cependant  excep- 
tioimelle.  Les  épreuves  d’exploration  de  la  vitalité  du 
membre  sont  de  la  plus  haute  importance  thérapeutique  ; 
q  faudra  examiner  la  partie  gangrenée,  rechercher  les 
pulsations  artérielles,  pratiquer  l’oscillomctrie  tout  en  ne 
la  considérant  pas  comme  un  critère  absolu  car  elle  tend 
à  faire  amputer  trop  haut,  et  les  expériences  de  circu¬ 
lation  cutanée,  dont  la  plus  intéressante  semble  être 
l’épreuve  de  Moscowicz,  en  sachant  qu’elles  tendent  à 
faire  amputer  trop  bas  ;  la  capillaroscopie,  l’artériolo- 
mauométrie,  le  radio -diagnostic  ne  semblent  guère  fournir 
dans  leur  état  actuel  d’indications  pratiquement  utili¬ 
sables  ;  toutes  ces  méthodes  se  complètent  d’ailleurs 
l’une  l’autre,  et  on  y  ajoutera  l’étude  de  la  valeur  du 
Saignement  au  moment  de  l’opération.  L’auteur  passe 
ensuite  en  revue  les  divers  traitements  p)récouisés.  Parmi 
les  moyens  médicaux,  la  méthode  de  Silbert  par  injec¬ 
tions'  intraveineuses  de  solutions  hypertoniques  à 
5  p.  100  de  chlorure  de  sodium  semble  avoir  donné  à 
son  auteur  des  résultats  fort  intéressants. 

Les  opérations  chirurgicales  palliatives  ne  semblent 
guère  efficaces  ;  la  sympathectomie  n’a  qu’une  action 
transitoire  ;  elle  peut  être  tentée  dans  le  but  de  soulager 
les  douleurs,  mais  les  insuccès  sont  fréquents.  Seule 
l’amputation  est  efficace.  Pourtant,  dit  l’auteur,  ou 
peut  dans  bien  des  cas  remplacer  l’amputa'tion  haute 
très  mutilante,  par  une  amputation  aussi  économique  que 
permettront  de  le  faire  avec  sécurité  les  procédés  actuel¬ 
lement  en  progrès  d’exploration  des  lambeaux  d’ampu¬ 
tation. 

Jean  LEREBouLbET. 


ACTUALITES  MÉDICALES 


Un  cas  de  cysticerose  du  cerveau. 

A.  Rova.sio  (Rassegna  iniernazionale  di  clinica  e 
terapia,  février  1928)  rapporte  le  ca,s  d’iin  berger  de 
soixante-quatre  ans  chez  lequel  apparurent  des  troubles 
psychiques  à  type  confusionnel  accompagnés  de  troubles 
cérébelleux  ;  les  réflexes  étalent  vifs,  et  il  existait  un 
signe  de  Babinski  unilatéral  ;  le  liquide  céphalo-rachidien, 
en  dehors  d'une  hypertension  vraisemblable,  n’était 
pas  modifié.  Bientôt  apparurent  des  crises  comitiales 
caractérisées  ;  plusieurs  examens  de  sang  montrèrent 
une  éosinophilie  variant  de  20  à  32  p.  100,  malgré  l’ab¬ 
sence  de  parasites  intestinaux,  et  une  réaction  de  Casoni 
négative.  Les  symptômes  s’aggravèrent  assez  rapide¬ 
ment,  et  le  malade  mourut  en  état  de  mal  épileptique. 

L’autopsie  montra  une  cysticercose  cérébrale,  avec  de 
nombreux  kystes  peu  volumineux  disséminés  en  divers 
points  du  cerveau  et  du  cervelet.  L’auteur  insiste  sur 
l’existence,  en  dehors  des  crises  comitiales  habituelles, 
de  crises  à  type  tonique  pur  qu’il  attribue  à  une  lésion 
du  vermis,  et  sur  l’existence  d’une  importante  éosino¬ 
philie  qui  n’est  pas  fréquente  dans  la  cysticercose  céré¬ 
brale. 

JKAN  LEREnoUIJ.ET. 

L’asthénie  syphilitique. 

De  nombreux  auteurs  se  sont  occupés  depuis  longtemps 
des  rapports  existant  entre  la  syphüis  et  les  réactions 
asthéniques.  Foix  et  Chavanv  (Bulletin  médical.  26  no¬ 
vembre  1927)  étudient  spécialement  la  variété  syphili¬ 
tique  de  la  neurasthénie  commune.  Les  malades  qui  en 
sont  atteints  présentent  ime  asthénie  considérable  d’ordre 
Ijhysique  et  psychique;  ilsontunetendancemanifesteàl’en- 
graissement,  voire  ïnênie  à  l’obésité  ;  ils  accusent  une 
disparition  très  nette  des  désirs  sexuels  s’accompagnant 
d’un  degré  plus  oü  moins  accentué  d’impuissance  génitale. 
La  réaction  de  Bordet-Wassermann  est  fortement  posi¬ 
tive  dans  le  sang  comme  dans  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien.  On  note  dans  ce  dernier  une  lymphocytose  et  une 
hyperalbuminose  manifestes  ;  la  réaction  du  benjoin 
colloïdal  afiecte  plutôt  le  type  syphilitique  que  le  type 
paralytique. 

La  thérapeutique  antisyphilitique  la  mieux  conduite 
met  un  temps  très  long  à  influencer  favorablement  les 
réactions  sérologiques. 

Cette  asthénie  syphilitique  survient  ordinairement 
vers  la  dixième  année  de  l’infection  syphilitique.  Elle 
peut  se  produire  cliez  des  sujets  qui  ont  suivi  un  traite¬ 
ment  antis3q>hiUtique  normal  et  régulier. 

Il  s’agit  là  d’une  affection  de  longue  durée  qui  n’évo¬ 
lue  jamais  vers  la  paralysie  générale. 

Les  pures  arsenicales  même  répétées  et  à  fortes  doses 
semblent  sans  effets  sur  l’évolution  de  l’asthénie  syphi¬ 
litique.  Les  préparations  mercurielles  et  surtout  bismu¬ 
thiques  injectées  pendant  longtemps  et  à  doses  élevées 
donneront  à  échéance  souvent  lointaine  rme  amélio¬ 
ration  manifeste  de  cette  asthénie  très  particulière. 

P.  BEAMOUTtER. 

A  propos  du  vaccin  B.C.G.  Vérification  anato¬ 
mique  chez  un  nourrisson  vacciné. 

Au  moment  où  la  vaccination  antituberculeuse  par 
le  B.C.G.  tend  à  passer  du  domaine  de  l’expérimenta¬ 
tion  dans  celui  de  la  pratique,  il  est  utile  de  rapporter 
les  faits  comme  celui  de  R.  Girod  et  C.  Debarge  (Revue 
médicale  de  la  Suisse  Romande,  '^5  décembre  1927), 
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l’imiocuité  et  l’efficacité  de  la  méthode  ayant  pu  être 
discutées  par  quelques  auteurs. 

L’observation  concerne  un  prématuré  issu  de  mère 
tuberculeuse,  vacciné  dans  la  première  semaine,  resté 
en  contact  avec  sa  mère  pendant  dix  jours  et  mort  au 
vingt-cinquième  jour  de  troubles  digestifs  graves.  L’au¬ 
topsie,  suivie  d’une  étude  anatomique  et  bactériologique 
complète,  révéla  dans  la  moelle  osseuse  d’une  vertèbre 
un  petit  nombre  de  bacilles  de  Koch,  mais  par  contre 
aucune  lésion  anatomique  de  tuberculose  ni  dans  la  moelle 
vertébrale  ni  dans  aucun  autre  organe.  Ce  cas  est  particu¬ 
lièrement  intéressant  à  signaler,  vu  la  rareté  des  autop.sies 
pratiquées  chez  les  petits  vaccinés. 

G.  Boueanger-PieET. 

Mort  par  méningite  tuberculeuse  d'un  enfant 
vacciné  au  B  C.G. 

Contrairement  aux  auteurs  précédents,  le  professeur 
Taheens  (de  Lausamie)  adresse  à  la  méthode  de  pré¬ 
munition  de  très  vives  critiques,  à  propos  d’un  enfant 
de  six'  mois,  vacciné,  non  séparé  de  sa  mère  tubercu¬ 
leuse,  et  qui  mourut  de  méningite  (Revue  médicale  de 
la  Suisse  Romande,  25  décembre  1927). 

Pour  Taillens,  la  vaccination  e.st  capable  d’entraîner 
la  mort  chez  l’animal,  et  il  semble  qu’elle  l’ait  fait  par¬ 
fois  chez  l’enfant  ;  en  tout  cas,  le  plus  souvent  elle  nuirait 
au  développement  de  celui-ci.  La  prémunition  ne  devrait 
pas  faire  oublier  la  séparation  du  nouveau-né  de  toute 
personne  atteinte  de  tuberculose  ouverte.  Sans  doute 
ces  critiques  paraissent  un  peu  sévères,  de  même  que 
d’autres,  basées  souvent  sur  des  cas  peu  démonstratifs  ou 
insuffisamment  étudiés  ;  cependant,  étant  donné  le 
nombre  déjà  considérable  des  vaccinations  effectuées,  il 
y  a  lieu  en  quelque  sorte  de  «  faire  le  point  »,  et  d’envi¬ 
sager  les  résultats  sans  parti  pris.  Des  statistiques  com¬ 
prenant  des  milliers  de  cas  ont  été  publiées  ;  il  convient 
d’apporter  au  débat  ceux  où  la  vaccination  a  été  correc¬ 
tement  effectuée,  où  la  séparation  a  été  réalisée  pendant 
la  période  de  constitution  de  l’immunité  ;  il  faut  tenir 
compte  enfin,  non  seulement  du  pourcentage  de  mortalité 
chez  les  nourrissons,  mais  encore  du  taux  de  morbidité. 
C’est  seulement  en  réunissant  de  belles  observations 
qu’on  pourra  juger  si  les  critiques  adressées  à  la  si  remar¬ 
quable  méthode  de  Calmette  sont  justifiées  ou  non. 

G.  Boueanger-Piee’T. 

La  vacci  ration  antiméningococcique. 

M.  Bruvnoghe  (Bulletin  de  l’Académie  royale  de  méde¬ 
cine  de  Belgique,  1927,  t.  VII,  no  10)  rapporte  les  résultats 
de  la  vaccination  antiméningoccique  pratiquée  au  Congo 
belge,  dans  les  centres  miniers  et  industriels.  Le  vaccin 
est  préparé  au  moyen  de  méningocoques  isolés  sur  place  ; 
l’émulsion  microbienne,  renfenuant  environ  4  milliards 
de  germes  par  centimètre  cube,  est  additionnée  de  0,5  p.  1 00 
de  phénol  et  chauffée  à  52“  durant  une  heure.  La  vaccina¬ 
tion  est  effectuée  à  raison  de  trois  injections  sous-cutanées 
à  huit  jours  d’intervalle  (o",5,  i  centimètre  cube,  i  cen¬ 
timètre  cube). 

Un  premier  essai  partiel  de  vaccination  montra  qu’au¬ 
cun  des  3  000  vaccinés  ne  contracta  la  méningite,  alors 
que  21  cas  apparurent  chez  les  7  8C7  non  vaccinés. 

Dans  un  deuxième  essai,  15  000  personnes  furent  vac¬ 
cinées,  complètement  on  non.  Cette  expérience  montra 
que  la  méningite  est  au  moins  trois  fois  plus  fréquente 
chez  les  non  vaccinés  que  chez  les  vaccinés  et  même  dix 
fois  plus  fréquente  quand  on  compare  la  réceptivité  des 
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Individus  ayant  subi  les  trois  Injettions  de  vaccin  et  lefe 
non  vaccinés. 

Ces  résultats  sont  intéressants  à  iiotèr  et  montrent  que 
là  vacclhatioii  préventive  peut  rendre  des  .services  en 
temps  d’épidémie.  . 

0.  notn.A.NdnR-I’ii.iif. 

Les  résultats  actuels  du  traitement  cHirur- 
gioal  dé  l’asthme  bronchique. 

Malgré  nos  connaissances  sur  la  pathogénie  de  rastlmie 
bronchique,  le  traitement  de  ce  syndroiije  reste  encore 
un  de  ceux  qui  donnent  le  moins  <le  satisfaction  aux 
médecins  et  aux  malades. 

Parmi  les  procédés  thérapeutiques  particulièrement 
bien  étudiés  ces  années  dernières,  le  traitement  chinir- 
gical  est  un  des  derniers  venus  et  il  n’est  pas  le  moins 
intéressant. 

Marcbi,  Ijiîdbr  {Strasbourg  médical,  5  janvier  1928) 
fait  une  étude  complète  du  traitement  chirurgical  de 
l’asthme  bronchique.  De  l’ensemble  de  ses  recherches 
on  peut  tirer  les  conclusions  suivantes  : 

De  traitement  chirurgical  de  l’asthme  bronchique  se 
propose  d’interrompre  le  réflexe  déclencheur  de  la  ctise 
de  dyspnée. 

Des  opérations  différentes  ont  été  pratiquées.  D’auteur 
a  réuni  254  cas  d’asthme  bronchique  (dont  5  observations 
personnelles)  traitées  chirurgicalfeinelit. 

Da  sympathectomie  pratiquée  sur  95  sujets  a  donné 
43,61  p.  100  de  bons,  contre  31,97  de  mauvais  résidtats, 
et  24,42  p.  100  de  résultats  incertains.  Des  Sympàthec- 
tOiiiies  bilatériUes,  les  opérations  sur  le  côté  gauche  et 
Celles  sur  le  côté  droit  donnent  apparemment  le  même 
pourcentage  de  guérisons.  De  choix  de  l’opération  dépend 
de  l’examen  dü  malade,  qui  révèle  l'irtitation  plus  mar¬ 
quée  dé  l’une  ou  l’autre  des  chaînes  sympathiques  cer¬ 
vicales. 

Des  43  interveutions  sUr  le  pneumogastrique  ont  donné 
72,0g  p.  iob  de  bons,  contre  23,26  p.  lOo  de  mauvais 
3;éSultatS  et  4,6g  de  résultats  incertains.  Cette  opération 
semble  dbiic  être  la  plus  efficace,  mais  la  vagotonie  n’est 
pas  sans  inconvénient. 

Ces  interventions  combinées  ont  Un  pourcentage  de 
bons  résultats  très  faible  (13,89  p.  100).  DéS  résultats 
incertains  sont  particulièrement  nombreux  (55,56  p.  ioo); 
mais;  dans  ce  Cas,  il  s’agissait  de  malades  n’ayant  pas  été 
influencés  par  les  opérations  primitivemenr  faites  sur  le 
sgmipathique  ou  le  parasympatlilque. 

Da  mortalité  do  3,11  p.  100  est  donc  minime. 

Toutes  ces  interventions  dans  leur  ensemble  ont  donné 
43,68  p.  100  de  bons  résultats,  30,02  d’échecs  et  26,30 
p.  100  de  résultats  incertains. 

P.  Ur.AMbtri'iicti. 

Évolution  de  la  tuberculose  expèrirrientale 

sur  un  terrain  en  état  d’accoutumance 

soufrée. 

On  sait  que  des  cobayes  recevant  une  solution  soufrée 
(ou  une  eau  sulfureuse  :  Challes,  etc.)  par  voie  digestive 
ou  sous-cutanée  font  au  bout  d’une  quinzaine  de  jours 
un  syndrome  ostéo-hémorragique  voisin  du  scorbut. 
Malgré  la  coatinuitéde  l’apport  soufré,  ce  syndrome  guérit 
et,  aprêsguérison,  l’organisme  est  incapable  de  le  refaire, 
comme  s’il  était  en  état  d’accoutumance,  d’iimuuuité 
vis-à-vis  du  soufre.  G.Moüriquand  et  P.  Ber’i'oyf,  {Soc. 
(le  biologie  de  Lyon,  21  novembre  1927)  se  sont  demandé 
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comment  évoluait  la  tuberculose  sur  Un  pareil  terrain. 
Plusieurs  séries  d’expériences  leur  ont  montré  que  l’ évo¬ 
lution  àUatomlque  était  identique  Chez  les  soufrés  et 
chez  les  témoins,  iliais  qUèlCs  àhilliaUx  en  état  d’dccoü- 
tuihauce  soufrée  prolongeaient  généralciUélit  idUt  vie 
plus  ioiiglemp.s  que  les  autres,  comme  si  leur  orgàilisillè 
opposait  iiné  certaine  résistance  à  l’ action  dyslrophlcpté 
de  la  toxi-infectioii  bacillàiré. 

P.  Br,AMouïii;R. 

L’hypëhtension  artérielle  à  évolution  dépres- 
sivë  et  cachectisahte. 

D'iiÿpertensiott  artérielle,  quand  elle  a  permis  à  ceux 
qui  en  soiit  atteints  d’échappet  aux  accidents  d’héinor- 
ragle  cérébrale  ou  d’Iusuffisancè  ventriculaire  gauche, 
évolue  fréquemment  vers  un  état  dépressif  de  plus  ou 
moins  longue  durée,  avec  abaissement  tensionnel  pro¬ 
gressif  qui  aboutit  tôt  ou  tard  à  la  cachexie  et  à  la  mort. 

Ainsi  S’expriment  DUmas  et  DuBOOnoz  {Lyon  médical, 
4  décembre  1927)  qui  isolent  bien  ce  syndrome  d’hyper- 
tellSion  artérielle  à  évolution  dépressive  et  caChectisante. 
Ou  le  rencontre  chez  des  sexagénaires  présentant  une 
hypertension  modérée  mais  qui  dérive  d’un  état  hyper¬ 
tensif  franc  antérieur.  D’ètat  de  dépression  serait  la 
conséquence  et  iioh  la  caitse  de  cét  abaissement  de  la 
tension  artérielle. 

Ce  sont  des  hypertendus  qui  se  comportent  comme  des 
hypotendus  relatifs,  parce  que  leur  tension  artérièilë 
n’est  plus  celle  qui  convient  à  leur  organisme.  Ces  sujets 
sont  en  état  d’insuffisance  tensionnelle. 

H  eu  résulte  que  chez  certains  hypertendus  arrivés 
à  un  âge  avancé,  quand  üs  n’ont  pas  d’hypertrophie  clil 
cœur,  ni  de  symptômes  d’iflsuffisauce  cardiaque,  il  lié 
faut  pas  chercher  à  abaisser  la  tension  artérielle  ;  il  est 
même  préférable  de  viser  à  la  maintenir. 

B.  .Beamoutier. 

La  coxite  gonococcique. 

Depuis  que  Mondor  a  attiré  l’attention,  eii  1926, 
sur  lagravité  de  la  cOxite gonococcique,  bien  peu  d'obser¬ 
vations  sont  venues  apporter  une  confirmation  aux  con¬ 
clusions  diagnostiques  et  thérapeutiques  de  eet  àutéur. 

DÀNGERdfî  et  DEECOUR  {La  Revue  médicalet  21  jan¬ 
vier  1928)  viennent  de  suivre  une  malade  atteinte  de 
cette  affection  dont  l’étude  leur  dicte  les  principes  de 
conduite  suivants  : 

Devant  foute  arthrite  aiguë  ou  subaiguë  de  la  hanche, 
il  faut  systématiquement  recliercher  le  gonocoque  par 
des  examens  répétés  dans  les  sécrétions  génito-urinaires, 
le  sang,  les  épanchelhents  articulaires.  Des  auteurs  pré¬ 
fèrent  la  sérothérapie  et  rautoliémothérapie  à  toute 
autre  méthode  dès  que  la  preuve  bactériologique  a  per¬ 
mis  dê  dépister  le  gohocoque. 

Du  présence  d’mre  localisation  coxo-fémorale  gonococ- 
ciqué  identifiée,  qu’elle  soit  isolée  ou  coexistante  avec 
un  rhumatisme  polyartlciilalre,  il  importe  de  surveiller 
l’artlirolOgle  traînante  ou  l’artlirite  simple  passagère. 

11  faut  avant  tout  travaiUer  à  éviter  autant  que  pos¬ 
sible  lés  deux  complications  qui  font  si  sombre  l’avenir 
de  la  coxite  gonococcique  : 

1°  Da  luxation,  par  la  traction  continue  dès  les  pre¬ 
miers  signes  d'ostéo-aitllfitc  ; 

2“  L'ànkylose.  par  la  ihobilisation.  dès  la  chute  dé.s 
phénomènes  aigiis; 

1’.  Br.AMdùshRk. 
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UNE  THÉORIE  NOUVELLE  DE 
SÉCRÉTION  D’URINE 

te  professeur  K.  BOUINEVITCH 

Directeur  de  la  clinique  thérapeutique  de  T  ITiilversité  de  Kowno. 

Ancien  professeur  de  TUniversité  de  Moscou. 

IvC  rein  accomplit  les  trois  fonctions  suivantes  : 

,io  II  débarrasse  l’organisme  des  substances 
extractives,  déchets  des  échanges  nutritifs. 

2°  En  éliminant  les  déchets,  les  sels  et  l’eau, 
le  rein  représente  le  principal  régulateur  de  l’équi¬ 
libre  osmotique,  en  maintenant  à  un  niveau  con¬ 
stant  la  concentration  moléculaire  du  sang  et  des 
■  liquides  tissulaires,  ce  qui  est  une  des  conditions 
nécessaire  à  la  vie. 

30  En  sécrétant  l’urine,  toujours  plus  riche  en 
ions  H  que  le  sang,  ayant  une  réaction  acide, 
le  rein  régularise  aussi  l’alcalinité  du  sang.  On 
sait  quel  rôle  important  joue  la  diminution  de 
l’alcalinité  sanguine  au  cours  des  maladies  du 
rein,  dans  la  genèse  des  accidents  urémiques  et 
de  l’œdème. 

Quant  à  la  nature  même  du  travail  du  rein,  au 
mécanisme  intime  de  sécrétion  de  l’urine,  on  ne 
pense  plus  que  le  rein  soit  un  simple  filtre,  — 
comme  le  supposait  Ludwig.  Tout  le  monde  est 
d’accord  maintenant  pour  admettre  que  le  rein 
fonctionne  comme  une  glande  véritable  et  que  les 
éléments  spécifiques  de  l’urine  représentent  un 
résrdtat  d’activité  propre  des  cellules  rénales  et 
du  processus  d’osmose  s’effectuant  dans  le  rein. 

Ludwig  (1844)  proposa  sa  théorie  mécanique, 
d’après  laquelle  le  processus  de  sécrétion  urinaire 
n’est  autre  chose  qu’un  phénomène  d’une  filtra¬ 
tion  pure  et  simple.  Suivant  Ludwig,  tous  les 
éléments  constitutifs  de  l’urine  sont  filtrés  dans 
les  glomérules  par  la  force  de  la  pression  du  sang  ; 
ce  filtrat  est  concentré  ensuite  par  la  résorption 
d’une  partie  d’eau  dans  les  tubes  urinifères. 

La  théorie  de  Ludwig  fut  acceptée  jusqu’en 
1879.  A  cette  époque,  Heidenliain,  après  avoir 
fait  la  critique  de  la  théorie  mécanique  de  la 
sécrétion  urinaire,  revient  aux  idées  de  Bauniann, 
en  mettant  au  premier  plan  l’activité  propre  de 
l’épithélium  des  tubes  urinifères. 

En  1897,  Koranyi  (de  Budapest)  reprit  et  déve¬ 
loppa  la  théorie  de  Heidenhain.  Il  supposait  que 
dans  les  tubes  s’effectuait  l’échange  des  molécules 
du  sel  et  de  l’eair  contre  un  nombre  équivalent 
de  molécules  d’urée,  d’acide  urique  et  d’autres 
substances.  L'hypothèse  de  Koranyi  fournit  une 
explication  plus  satisfaisante  de  quelques  faits 
cliniques  ;  par  exemple,  de  l’abondance  d’urée  et 
25.  —  23  Juin  1928. 


des  urates,  avec  une  petite  quantité  de  sel,  que 
l’on  observe  dans  la  congestion  du  rein. 

Mais  la  théorie  de  Ludwig  ainsi  que  celle  de 
Baumann-Heidenhain-Koran5d  se  trouvent  en 
contradiction  formelle  avec  des  faits  cliniques 
nombreux. 

Si  les  glomérules  éliminent  effectivement  le  sel 
et  l’eau,  au  cours  des  affections  qui  frappent  les 
glomérules  on  devrait  s’attendre  à  une  diminu¬ 
tion  de  la  quantité  d’urine  et  de  sel,  tandis  "^e 
l’élimination  de  l’urée  et  des  urates  ne  devrait 
pas  être  diminuée.  De  plus,  -par  suite  de  rétention 
d’eau  et  des  chlorures,  on  devrait  s’attendre  à 
l’apparition  de  l’œdème.  Or,  en  réalité,  au  cours 
des  affections  qui  s’accompagnent  de  lésions  des 
glomérules,  des  scléroses  rénales,  la  quantité 
d’urine  est  au  contraire  augmentée  ;  les  urines 
abondantes  atteignent  deux  à  trois  litres,  con¬ 
tiennent  beaucoup  de  sel,  mais  peu  d’urée.  Il  en 
résulte  un  syndrome  azotémique,  avec  des 
manifestations  urémiques,  mais  sans  œdème. 

Par  contre,  au  cours  des  néphrites  parenchy¬ 
mateuses,  des  néphroses,  avec  prédominance  de 
lésions  des  tubes  urinifères,  on  ne  voit  pas  la 
rétention  d’urée  comme  cela  devrait  être  d’après 
les  considérations  théoriques.  En  réalité,  dan»; 
pareil  cas,  l’élimination  d’urée  est  suffisante,  mais 
on  observe  une  rétention  d’eau  et  de  chlorures, 
avec  leur  manifestation  clinique  inévitable  : 
Tœdènie. 

On  voit  tous  les  jours  dans  les  hôpitaux  ces 
deux  types  bien  distincts  de  malades  :  1°  les  pre¬ 
miers,  les  œdémateux,  ont  les  urines  rares,  conte¬ 
nant  beaucoup  d’albumine  ;  on  constate  chez 
eux  une  rétention  de  chlore,  tandis  que  l’élimina¬ 
tion  d’azote  n’est  pas  troublée.  Ces  malades  ne 
présentent  pas  des  manifestations  urémiques 
véritables  ;  les  accès  convulsifs  que  l’on  observe 
quelquefois  chez  eux  sont  dus  à  l’œdème  et  à  la 
compression  du  cerveau.  L’évolution  de  l’affection, 
malgré  l’œdèine  souvent  énorme,  et  même  l’anu¬ 
rie  qui  survient  quelquefois,  reste,  en  général, 
ralativement  favorable.  A  l’autopsie,  dans  tels  cas, 
on  constate  habituellement  une  néphrite  paren¬ 
chymateuse,  avec  prédominance  des  lésions  des 
tubes  urinifères. 

2°  Deuxième  type  :  ce  sont  les  néphritiques 
secs,  sans  œdème,  avec  urine  abondante,  riche 
en  chlorure  de  sodium,  mais  pauvre  en  urée.  On 
observe  chez  eux  un  syndrome  azotémique, 
avec  dyspnée  toxique  ef  autres  manifestations 
urémiques.  Cette  urémie  vraie,  rétentionnelle, 
aboutit  souvent  à  la  mort.  Les  lésions  pathologo- 
anatomiques,  dans  laplupart  des  cas  de  cette  caté¬ 
gorie,  présentent  un  tableau  de  néphrite  inter- 
N«  25 
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stitieüe,  d’un  rein  granuleux,  avec  prédominance 
des  lésions  du  système  glomérulaire. 

Chez  ces  deux  types  de  malades,  les  symptômes 
cliniques  et  les  lésions  anatomo-pathologiques 
sont  tout  différents  de  ceux  qui  devraient  s’ob¬ 
server  d’après  les  théories  courantes.  Cette  con¬ 
tradiction  flagrante  entre  les  faits  et  les  théories 
nous  porte  à  considérer  ces  dernières  comme 
fausses. 

En  se  basant  sur  les  données  cliniques,  nous 
proposons,  à  la  place  des  théories  classiques,  une 
nouvelle  théorie  de  la-  sécrétion  de  l’urine.  Envisa¬ 
geant  le  proces.sus  de  la  formation  de  l’urine  du 
point  de  vue  tout  différent  de  celui  de  la  théorie 
de  Baumann-Heidenhain,  nous  arrivons  à  une 
conception  qui  est  en  accord  complet  avec  les 
données  cliniques  et  anatomo-pathologiques. 

D’après  nos  idées,  la  sécrétion  d'eau  et  de  chlo¬ 
rure  de  sodium  a  lieu  dans  les  tubes  urinifères; 
l’urée,  l’acide  urique  et  autres  substances  extrac¬ 
tives  sont  éliminés  par  les  glomérules.  Tous  ces 
corps  sont  éliminés  par  les  glomérules  en  échange  de 
l’eau  et  du  chlorure  de  sodium,  de  telle  sorte  que  la 
concentration  d’urine  a  lieu  au  niveau  des  glomé¬ 
rules. 

Ea  principale  et  la  meilleure  preuve  en  faveur 
de  notre  théorie  est  son  accord  avec  les  faits  cli¬ 
niques  : 

a.  S’il  s’agit  d’une  lésion  de  l’appareil  glomé¬ 
rulaire,  il  faut  s’attendre  à  la  diminution  des 
substances  éliminées  par  les  glomérules,  de  l’urée 
en  particulier.  Des  tubes  urinifères  intacts  conti¬ 
nueront  à  éliminer  les  chlorures  et  l’eau,  en  quan¬ 
tité  même  plus  grande  que  chez  un  sujet  sain, 
puisque,  grâce  aux  lésions  des  gloménües,  la  résorp¬ 
tion  par  ces  derniers  de  l’eau  et  des  chlorures  est 
entravée.  Tout  cela  a  lieu  effectivement  au  cours 
des  néphrites  gramüeuses,  quand  prédominent  les 
lésions  glomérulaires. 

h.  Au  cours  des  néphrites  parenchymateuses, 
où  dominent  les  lésions  de  l’appareil  tubulaire, 
d’après  notre  théorie,  il  faut  s’attendre  à  ce  que 
les  glomérules,  qui  fonctioilüent  à  peu  près  nor¬ 
malement,  continueront  à  éliminer  l’urée,  à 
résorber  activement  l’eau  et  les  chlorures,-  tandis 
que  l’élimination  d’eau  et  de  sel  par  les  cellules 
malades  des  tubes  ürinifères  sera  troublée.  Il 
en  doit  résidter  rme  rétention  d’eau  et  de  chlo¬ 
rures,  de  l’œdème,  et  une  diiidnution  de  la  quantité 
d’urine  qui  sera  pauvre  en  chlorures,  mais  riche 
en  urée.  Or,  la  clinique  confirme  pleinement  toutes 
ces  prévisions  théoriques. 

Des  recherches  expérimentales  —  l’étude  de  la 
fonction  du  rein  par  l’élimination  des  substances 
colorantes,  ainsi  quedes  expériences  avec  destruc¬ 
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tion  du  système  glomérulaire  ou  du  système  tubu¬ 
laire,  —  donnent  les  résultats  les  plus  contra¬ 
dictoires.  Des  partisans  de  n’importe  quelle  théo¬ 
rie  peuvent  tirer  de  ces  expériences  des  preuves 
en  faveur  de  leurs  idées. 

Parmi  ces  travaux  nous  mentionnons  les  sui¬ 
vants  : 

1°  Ceux  de  Eindemann,  qui  étudiait  les  fonc¬ 
tions  du  rein  en  provoquant  l’oblitération  des 
gloménrles  à  l’aide  d’injections  d’huile.  Il  conclut 
de  ses  expériences  que  les  tubes  urinifères  éli¬ 
minent  l’eau  ;  -, 

2°  Ceux  de  Schlayer  et  Hédinger,  qui  provo¬ 
quaient  les  néphrites  tubulaires  avec  le  chrome,  le 
.sublimé  et  l’arsenic.  Ils  arrivaient  à  la  conclu-- 
sion  que  le  chlorure  de  sodium  est  excrété  par 
les  tubes. 

Ees  conclusions  de  ces  auteurs,  ainsi  que  celles 
de  Eiudemann,  parlent  en  faveur  de  notre  théo- 

3°  Ea  résorption  d’eau  et  des  chlorures,  qrri  pour 
Eudwig  et  Koranyi  a  lieu  dans  les  tubes  urini¬ 
fères,  s’effectue,  suivant  notre  théorie,  au  niveau 
des  glomérules.  Plus  la  circulation  du  sang  dans 
le  rein  sera  ralentie,  ou,  en  d’autres  termes,  plus 
longtemps  l’urine  restera  dans  lé  rein,  d’autant 
plus  grande  sera  la  quantité  d’eau  et  des  chlorures 
résorbés,  et  d’autant  plus  grande  aussi  sera  là 
quantité  d’urée  et  des  urates  éliminés.  Ees  choses 
se  passent  ainsi  réellement  pendant  la  phase  de 
décompensation  cardiaque  avec  réin  congestif  : 
nous  avons  alors  peu  d’üriile,  riche  en  itrates, 
mais  pauvre  en  chlorures.  Ee  même  tableau  s’ob¬ 
serve  au  cours  des  pleurites  exsudatives,  de  l’as¬ 
cite,  des  tumeurs  de  l’abdomen  et  d’autres  affec¬ 
tions  qui  diminuent  l’effet  aspirant  du  thorax  et 
provoquent  ainsi  un  ralentissement  de  la  circu¬ 
lation  sanguine  dans  le  rein. 

On  connaît  l’antagonisme  qui  existe  entre  la 
quantité  de  sel  et  des  urates  dans  l’urine  :  quand 
l’urine  contient  beaucoup  d’urates,  elle  est  pauvre 
en  clilomres.  Ce  fait  clinique  bien  connu  est  toirt 
à  fait  conforme  à  notre  théorie. 

E’expérience  classique  de  Eüdwig  qui,  après 
avoir  fait  la  ligatme  de  l’itretère,  trouva  dans  le 
rein  beaucoup  d’urée  et  fort  peu  de  chlorures, 
parle  également  en  faveür  de  notre  théorie.  Seule¬ 
ment,  d’après  notte  conception,  la  résorption  n’a 
pas  lieu  dans  les  tubes,  mais  dans  les  glomérules. 

Cette  résorption,  dans  les  gloménrles,  des 
chlorures  qüi  viennent  d’être  excrétés  par  les 
tubes  urinifères,  la  résorption  qui  a  lieu  en 
écliange  d’un  nombre  équivalent  de  niolécules 
des  substances  excrémentielles  qüi  sont  des  déchets 
de  l’activité  cellulaire,  a  sa  raison  d’être  profonde  ; 
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éile  est  bàséé  Stlï  lé  princlpë  dë  rëcdhômie  des  ainsi  (^üé  cèllë  dë  Bâüüiailil-Heidenhaiil,  sont  en 
fofées.  te  chlotüfé  de  Sodium,  sübstâfate  liécéâ-  contradiction  formelle  avec  les  données  de  la 
sâirë  â  i’orgâhisilie,  eSt  conservé  et  l’élimihatioh  pathologie  rénale,  tandis  que  la  thëbîlë  qiié  nOus 
des  déchets  inutiles  se  fait  en  vèrtu  dë  la  loi  de  proposons  se  trouve  eu  harmonie  parfaite  avec 
diffusion,  sans  aüCUh  effort,  pour  ainsi  dire  Sans  elles. 

frais,  ta  bilë  nouS  offre  tlti  autre  exéniplé  dé  récü-  Notre  théorie  explique  bien  clairement,  sans 
péfati&n  dës  substances  utiles  pdüf  rorganiSmê.  aucun  artifice  dialectique,  la  rétention  d’azote, 
Sécrétée  par  le  foie,  là  bilé  ëSt  èU  grandè  partie,  l’azotéinie  et  l’urémie  rétentiônneÜe  que  l’on 
résorbée  dârtS  i’ititéStirti  observe  à  la  suite  des  lésions  de  l’appareil  giomé- 

Ün  ëchàüge  ilioiéeUlaite  senlblàble  à  cëlüi  qüi  ridaire  au  cours  des  gloméruio-néphrites,  ainsi 
à  lieu  daûS  lë  teiti  s^effectüë  èütre  les  gldbtilës  que  l'absence  dans  ces  cas  de  i’œdèmé,  puisque 
sanguins  ët  lë  plasma,  ainsi  qu’au  nivëaü  du  péri-  l’élimination  d’eau  et  des  chlorures  par  les  tubes 
tôiiië,  des  paroiS  de  l’intestin,  etc.  urinifères  indemnes  reste  satisfaisante,  tans  les 
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Nous  psüvons  avoir  l’idée  suivante  du  niëca-  néphrites  parenchymateuses  avec  lésions  dës  tübës, 
nishië  d’éehallgëS  moléculaires  dans  le  rein.  1,’écou-  on  doit  s’attendre  à  la  rétention  dès  chlorures  et  à 
lëiflgtit  du  liquide  sécrété  par  leS  canalieules  vêts  l’apparition  de  l’œdême  ;  tandis  „ qtié' lèS  nianifes- 
les  papilles  rénales  est  ralenti,  gêné  pàr  la  force  tâtions  d’une  vrâie  urémie  doivent  màiiqüèr,  l’éli- 
câpillairê  dé  l’ânse  de  Henlê;  conduit  fort  étfoit.  minatlon  d’urée  et  d’autres  corps  azotés  étant 
A  k  suite  de  cet  obstacle,  une  partie  du  liquide  assurée  par  les  gloniérules  qui  fonctionnent  d'iiiiè 
reflue  vers  les  glomérules,  où  elle  est  attirée  manière  satisfaisante. 

aussi  par  une  plus  hautê  bonCehtràtioh  molécu-  Ôn  comprend  que  le  tableau  cliiiiqüë  devient 
kire  du  cohtehu  de  la  câvité  glomérulaire.  C’est  plus  complexe  aü  cours  des  affections  qui  frâp- 
là  où  s’effectue,  suivant  les  lois  d’osmose,  pent  simultanément  les  tùbës  ürifiifêfës  et  Ikp- 
l’échauge  des  molécules  des  chlorures  sécrétées  pareil  glomérulaire. 

par  les  tubes,  contre  les  niolécules  d’urée,  d’acide  il  est  bien  natÜréi  qüé,  dans  ceftâihs  câS,  k 
urique  et  d’ autres  substancès  extractives  conte-  composition  d’ùrlne  soit  modifiée  par  dê§  fae- 
ftues  dans  le  sang  des  glomérules^  Résumons  :  teurs  extrarénaux,  par  éxëmplé  les  iéèioïïs  dêâ 

fo  D'après  Dudwig,  les  éléments  Constitutifs  capillaires  péripHéfiqiiës  ou  les  modificâtidfls  des 
dë  l’Urinè  sont  éliminés  au  niveau  des  glomérules  ;  colloïdes  dés  tissùs  ;  lë  rôle  dë  cés  déffiîërS  dâns 
dans  les  tubes  urinifères,  l’urine  se  concentre  par  la  genèse  dé  Pœdëhië  îùi  signalé  par  FiÉcitéf. 
résorption  d’èàu;  îl  est  possible  qüé  lë  rëiti,  au  cours  dëâ  âffec- 

2»  Sùivant  la  théorie  de  Baümànn-Hëidfenhain,  tions  diverses,  Sdit  càpafelë  dë  modifier  sdh  fonC- 
l’éliminatiOn  d’eàu  et  de  chlorure  de  sodiunl  a  tionnement  :  l’un  des  deux  systèmes  étant  frappé 
ïiëü  dans  les  glomérules  ;  toutes  les  arrtrës  subs-  par  processus  morbide,  l’autre  le  supplée  dans  son 
tances  sont  éliminées  par  les  tubes  urinifèress  travail  et  compense  ainsi  le  déficit  fonctionnel. 

3°  D’après  la  théorie  que  noüs  présêntoûs;  l’éli-  Malgré  toute  l’importance  qu’elles  rëpréseii- 
mination  d’eau  èt  de  chlofures  s’effectufe  dans  les  tent,  nous  ne  pouvoiis  aborder  maintenant  toutes 
tùbss.  D’élinfinatioii  d’Urée,  d’acide  ufique  et  ees  questions  qui  demandent'  une  étude  spéciale 
d’autres  substances  extractives  a  lieu  dans  les  détaillée, 
glemérules,  où  ils  sont  échangés  cohtre'  l’eaü  et 

le  chloftife  de  Sodium  ;  ainsi  la  concentratidn  _ ^ 

.d’ürîüB  S’éffectüë  aü  niveau  dès  gloiiiérules  où  une 
partie  d’eau  est  résorbée  à  nouveau. 

Sût  beaucoup  dë  pdiütSi  la  thêbrië  de  Ivudwig, 
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LES  PNEUMOPATHIES 
PUTRIDES  A  SPIROCHÈTES 

M.  LÉON-KINDBERQ,  R.  CATTAN,  P.  ADIDA 

l,e  rôle  des  agents  spiralés,  spirilles  ou  spiro¬ 
chètes,  dans  la  pathologie  pulmonaire  apparaît  de 
jour  en  jour  plus  important. 

Celui  qui  semble  avoir  vu  le  premier  leur  rôle 
dans  les  processus  putrides  du  pomnon  est 
Rona  (i).  Son  mémoire,  qui  rapprochait  l’angine 
de  Vincent,  la  stomatite  mercurielle  et  la  gan- 
.  grène  pulmonaire,  parut  en  1904,  mais  eut  peu  de 
retentissement.  Deux  ans  après  et  indépendam¬ 
ment  de  lui,  Castellani  (2)  signala  la  présence  de 
spirochètes  dans  l’expectoration  d’indigènes  de 
Ceylan  suspects  de  tuberculose  pulmonaire.  Il 
individualisait  ainsi  la  «  bronchite  sanglante  » 
et  l’attribuait  à  un  'germe  spécial  :  le  Spirochceta 
bronchialis. 

Sa  description  fut  acceptée  sans  conteste. 
Certains  auteurs,  pourtant  (Rothwel)  (3),  incri- 
rqinèrent  au  lieu  et  place  des  spirochètes  l’asso¬ 
ciation  fuso-spirillaire  de  Vincent. 

On  s’aperçut  rapidement  qu’il  ne  s’agissait  pas 
d’une  maladie  uniquement  tropicale.  Rn  1915, 
Gain  Valerio  (4)  la  signale  en  Suisse,  Duric  (5) 
en  Serbie,  et  les  cas  se  multiplièrent  un  peu  par¬ 
tout. 

Mais  désormais  les  spirochètes  sont  retrouvés 
au  cours  de  processus  pathologiques  très  variés  : 
bronchites  suppurées  fétides  [Beau,  Dide,  Ribe- 
reau(6),Delamare  (7)]  ;  broncho-pneumonies  fétides 
gangreneuses  (Nolf  et  Spehl)  (8)  ;  enfin  gangrène 
pulmonaire  [Plaut  (9)  et  Ghon  (10)  en  Allemagne, 
Perrin  (ii)  en  P'rance]. 

Dès  leurs  premières  publications,  ces  derniers 
insistèrent  sur  les  résidtats  que  l’on  était  en  droit 
d’espérer  de  la  thérapeutique  arsenicale. 

Malgré  les  confirmations  universelles,  l’aocord 
cependant  est  loin  de  se  faire  (*)  : 

En  Amérique,  où  la  multiplication  de  ces  cas 
semble  subordonnée  au  développement  de  la 
chirurgie  dentaire  et  amygdalienne,  la  plupart  des 
auteurs  [Kline  et  Berger  (12),  Pilot  et  Davis  (13)] 
en  rendent  responsable  l’association  fuso-spirillaire 
de  Vincent.  Smith  (14),  dans  im  récent  mémoire, 
résrune  leur  expérience,  apporte  de  nombreux 
faits  bactériologiques  et  expérimentaux  et  con¬ 
clut  dans  ce  sens. 

{*)  Ou  trouvera  la  bibliographie  complète  de  la  iiuestion 
daus  la  thèse  de  l’im  de  uous  et  dous  ime  revue  gcucialc  qui 
paraitra  incessauuneut  dans  la  Gazette  des  hôpitaux. 


23  Juin  IÇ28. 

En  Allemagne,  les  uns  [Bikowa  (15)]  font  des 
spirochètes  les  agents  principaux  de  la  gangrène 
pulmonaire;  les  autres  (Kissling)  leur  font  jouer 
un  rôle  secondaire. 

En  Erance,  c’est  par  le  côté  clinique  que  la 
question  fut  abordée.  Après  la  guerre  011  assista  à 
une  éclosion  de  pneumopathies  fétides.  On  observa 
[Girard,  Demierre  et  Déon-Kindberg  (16),  Be- 
zançon  et  De  Jong  (17)],  avec  une  remarquable 
fréquence,  une  forme  spéciale  de  gangrène  pul¬ 
monaire,  caractérisée  par  sa  longue  évolution 
subaiguë  ou  chronique,  entrecoupée  de  rechutes 
et  dont  le  pronostic  n’étaitpeut-être  pas  invariable¬ 
ment  fatal. 

Il  était  tentant  de  rattacher  ce  syndrome 
clinique  bien  individualisé  à  une  étiologie  unique, 
et  dès  l’abord  le  rôle  des  agents  spiralés  apparut 
capital. 

Delamare,  dès  1924,  étudia  d’ensemble  les 
spirochétoses  respiratoires  stomatogènes.  Des  dis¬ 
cussions  passionnées  suivirent,  et  leur  relation 
remplit  les  bulletins  de  l’Académie  de  médecine 
et  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  ces  ■ 
deux  dernières  années. 

Pour  Vincent  et  Delamare  (18),  la  gangrène 
pulmonaire  en  général  est  fonction  de  l’associa¬ 
tion  fuso-spirillaire,  les  anaérobies  ne  jouant 
qu’un  rôle  de  surinfection. 

Pour  Bezançon  et  ses  élèves  (19),  il  faudrait 
incriminer  un  spirochète  spécial,  se  rapprochant 
du  Spirochceta  bronchialis,  et  dont  le  rôle  serait 
prépondérant,  à  tout  le  moins  dans  les  cas  de 
gangrène  chronique  localisée  à  rechutes.  Ce 
germe,  long  de  8  à  20  }x,  épais  de  0  jr  4  à  0  [x  5, 
aurait  des  extrémités  arrondies  et  des  spires  peu 
serrées  et  peu  profondes.  Il  ne  se  colorerait  que 
par  les  méthodes  d’imprégnation  à  l’argent  et  se 
présenterait  ’  à .  l’ultra-microscope  sous  l’aspect 
d’un  trait  transparent  doué  de  mouvements 
ondulatoires  et  en  tire-bouchon,  très  vifs  et  très 
saccadés. 

S’appuyant  sur  des  constatations  anatomo¬ 
pathologiques  indiscutables,  ils  montrent  le  rôle 
d’attaque  de  ce  spirochète  et-  n’attribuent  aux 
anaérobies  comme  aux  autres  spirilles  qu’un  rôle 
accessoire. 

Enfin,  Sergent  et  ses  collaborateurs  opposent 
aux  différents  points  de  vue  clinique,  anatomique, 
étiologique  et  pathogénique,  la  gangrène  pulmo¬ 
naire  classique,  pneumonique  et  embolique  «à 
odeur  de  charogne  »,  d’origine  sanguine  et  attri¬ 
buable  aux  anaérobies,  à  l’abcès  putride  du  pou¬ 
mon,  «  à  odeur  d’égout  »,  infection  bronchique 
descendante  et  chez  qui  la  flore  bucco-dentaire 
et  en  particulier  les  spirochètes  pourraient  jouer 
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un  rôle.  Les  spirochètes  seraient  les  fourriers  de 
l’infection. 

Depuis  plusieurs  années,  la  question  nous  a 
particulièrement  intéressés.  Au  début,  le  rôle 
des  spirochètes  nous  avait  paru  secondaire  et 
l’un  de  nous  n’en  avait  pas  fait  mention  dans  un 
mémoire  publié  avec  R.  Kourilsky  (21)  sur  l’étio¬ 
logie  de  la  dilatation  des  bronches. 

Ce  dernier  (22)  dans  sa  thèse  inaugurale,  si 
importante,  sur  les  abcès  du  poumon,  ne  leur 
avait,  lui  aussi,  attribué  qu’un  rôle  accessoire. 

Depuis,  nous  avons  redoublé  d’attention.  Deux 
d’entre  nous  ont  pu  récemment  signaler  à  la 
Société  médicale  des  hôpitaux  (23)  un  cas  de 
pneumopathie  à  expectoration  riche  eu  fuso- 
spirilles. 

Une  autre  observation  annoncée  à  la  Société 
médicale  et  rapportée  par  deux  d’entre  nous  en 
collaboration  avec  le  professeur  Uemierre  et 
Laporte,  nous  a  permis  d’étudier  la  question  au 
point  de  vue  anatomo-clinique. 

Nous  avons  pu  à  leur  suite  en  réunir  un  certain 
nombre.  Ce  sont  ces  observations  résumées  et  les 
recherches  bactériologiques  et  expérimentales 
qu’elles  ont  provoquées  que  nous  voudrions 
rapporter  ici;  avec  les  conclusions,  au  moins 
provisoires,  auxquelles  elles  nous  ont  conduits. 


Nous  avons  pu  réunir  13  observations  de 
sphacèle  pulmonaire  ou  de  broncho-pneumopathies 
fétides  (*). 

Avant  de  les  exposer  brièvement,  nous  vou¬ 
drions  rappeler  les  techniques  que  nous  avons 
.  suivies  : 

Prélèvement  de  l’expectoration.  —  Après  s’être  garga¬ 
risé  avec  une  solution  très  diluée  de  bugoi,  le  malade 
expectore  dans  une  boîte  de  Pétri  stérilisée. 

Jj’éialenient  très  mince  d’une  parcelle  de  crachat  lavé 
dans  du  sérum  physiologique  est  fait  immédiatement. 

Coloration.  —  Les  frottis  ainsi  obtenus  sont  d’une  part 
colorés  par  la  méthode  de  Pontana-Tribondeau  en  se 
conformant  étroitement  aux  indications  du  professeur 
Bezançon  et  de  ses  collaborateurs;  d’autre  part,  par  le 
violet  phéniqué  et  la  fuchsine  à  froid  et  à  chaud.  On 
obtient  également  de  très  belles  préparations  par  la 
méthode  de  Lœffler  (violet  à  chaud  après  mordançage 
au  tanin). 

En  procédant  ainsi,  notis  avons  toujours  trouvé 
des  spirochètes  dans  l’expectoration  de  tous  les 
malades  que  nous  suspections. 

(♦)  Plusieurs  d’entre  elles  ont  été  recueillies  dans  les  services 
des  professeurs  Wldal  et  Lemlerre,  des  pr»  Bruhl,Fiessingeret 
Caiu  que  nous  ne  saurions  trop  remercier  de  leur  obligeance. 


Voici  le  résumé  de  nos  observations  ("""). 

I.  —  Bronchites  à  spirochètes. 

Observation  I.  —  M““  Bacc...  Lisa.  Pneumopathie 
ayant  évolué  en  neuf  mois,  caractérisée  cliniquement 
liar  une  atteinte  très  marquée  de  l’état  général  et  par 
une  expectoration  très  purulente,  fétide,  sans  signes 
idiysiques.  Tout  au  plus  à  la  radioscoiîie  quelques  petites 
taches  floues  dans  le  lobe  supérieur  droit. 

Examen  des  crachat.^:.  —  Absence  de  bacille  de  Koch. 
Présence  d’une  association  fuso-spirillaire  typique.  Les 
frottis  rappellent  exactement  ceux  d’une  angine  de 
Vincent. 

Evolution.  —  Rapidement  mortelle. 

Autopsie.  —  Petits  nodules  broncho-pneumoniques 
sans  bacilles  fusifonnes  ni  .spirilles  à  l’examen  histo- 
bactériologique.  L’hypothèse  la  plus  vraisemblable 
semble  celle  d’une  bronchite  fu.so-spirillaire.  De  grosses 
lésions  du  foie  et  des  .surrénales  (syphilis)  étaient  sans 
doute  resiKuisables  de  la  gravité  de  l’afl'eetion. 

Oli.S.  II.  —  M"‘s  Po...  Bronchite  sanglante  subaiguc 
à  allure  pseudo-tuberculeuse  ayant  évolué  chez  une  femme 
de  vingt-sept  ans  avec  une  grosse  atteinte  de  l’état  général 
et  un  minimum  de  signes  physiques. 

Examen  des  crachats.  —  Expectoration  sanglante  peu 
abondante  (2  à  3  crachats)  surtout  matutinale.  Associa¬ 
tion  fuso-spirillaire. 

Evolution.  —  Vers  la  guérison  en  trois  semaines  sous 
l’influence  de  la  thérapeutique  arsenicale  (stovarsol) 

II.  —  Abcès  chroniques  non  fétides. 

Obs.  III.  —  M“°  Ruel...,  entre  à  l’hôpital  Bichat  avec 
un  état  fébrile  sans  localisation  apparente.  Au  troisième 
jour,  hémoptysie  de  sang  pur  qui  se  répéta  les  jours 
suivants.  Disparition  progressive  des  phénomènes  géné¬ 
raux  et  installation  d’une  expectoration  sanglante, 
durable,  peu  abondante,  sans  signes  physiques.  La  radio¬ 
graphie  a  montré  un  foyer  en  plein  lobe  inférieur  gauche 
avec  forte  présomption  d’une  cavité. 

Examen  des  crachats.  —  Absence  de  fétidité.  Crachats 
fluides,  brun-chocolat,  contenaut  de  très  nombreux 
spirilles  polymorphes. 

Evolution.  —  Chronique,  par  poussées.  Amélioration 
légère  par  le  traitement  arsenical.  Signes  physiques  et 
radiologiques  inchangés. 

Nous  venons  de  revoir  la  malade  ;  l’expectoration  a 
réapparu,  l’état  général  a  nettement  décliné.  La  radio¬ 
graphie  ne  laisse  aucun  doute  sur  l’existence  d’une 


III.  —  Gangrènes  ou  abcès  putrides  à  évolution  lente. 

Obs.  IV.  —  Sca...  Gangrène  pulmonaire  subaiguë 
secondaire  à  un  abcès  fétide  de  la  marge  de  l’anus. 
Evolution  par  poussées.  Au  cours  de  ces  poussées  s’est 
développé  un  bloc  de  condensation  de  la  base  droite, 
puis  une  excavation  de  ce  foyer. 

Examen  des  crachats.  —  Expectoration  typique  de 
gangrène  pulmonaire.  Flore  anaérobie  abondante,  très 
nombreux  siiirochètes  de  types  divers.  Quelques  bacilles 
fusiformes.  Traité  par  le  stovarsol.  Amélioration  en  trois 
mois.  Disparition  de  l’expectoration  et  des  signes  phy¬ 
siques. 

(**)  Les  observations  sont  rapportées  au  complet  dans  la 
thèse  d’Adida  (Arnette,  éditeur). 
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ÜBS.  V.  —  Coin...,  vlugt-clnq  ans.  Gangrène  pulmonaire 
ayant  débuté  à  l’âge  de  quatorze  ans  par  une  vomique 
abondante  et  fétide...  Syndrome  de  suppuration  fétide 
du  poumon  avec  signes  pseudo-cavitaires  de  la  base  droite 
contrastant  avec  l'intégrité  relative  de  l’état  général. 

Expectoration  très  fétide,  très  abondante,  500  à 
80b  centimètres  cubes  par  Jour.  Spirochètes  très  poly¬ 
morphes  et  très  nombreux  {n°  2  de  la  figure),  quelques 
bacilles  fu.ïiifc)nics.  Aucune  amélioration  par  les  dific- 
rents  traitemènt.s  (sérothérapique,  arsenical,  etc.). 

Ob.s.  VI.  —  Coc...  Gangrène  pulmonaire  SUbaiguc 
avec  excavation  du  lobe  nibÿeh  du  pbüilion  droit. 

Expectoration.  —  Très  abondante,  très  fétidé,  COlltd- 
nant  par  champ  microscopique  405  spitochêtés  d'aSpect 
varié.  Quelques  bacilles  fUsiforüiEâ. 

Évolution  nettement  favorable  SbliS  l’ilifiueii'ce  du 
stovarsol.  L’expectoration  a  considérablement  diminué 
et  la  fétidité  a  disparu. 

Gus.  VÎI.  —  Plt...  GaiigtèUé  pulmobaltc  à  éVoUltloii 
subaiguë  ayant  évolué  en  six  mois.  Lésions  bilatérales 
avec  signes  d’excavation  dos  deux  côtés.  Importantes 
déformations  ostéo-articulaires  portant  sur  les  grosses 
articulations  (genou,  tibio-tarsiennei  poignet)  qüi  sont 
extrêmement  douloureuses  et  se  développent  par  poussées 
d’allure  nettement  infectieuse. 

Expectoration.  —  Très  abondante,  horriblement 
fétide.  Spirochètes  très  nombreux  (30  à  40  par  champ), 
très  polymorphes.  Décharges  microbiennes  pendant 
lesquelles  le  nombre  des  spirochètes  augmentait  consi¬ 
dérablement  (60  et  plus  par  champ  i  n“  3  de  la  figure). 
Mort  dans  le  marasme. 

Aiitapsiè.  —  flàiigïèiiè  à  foyêr-s  mtdtiples  des  deux 
pôiiinôiis,  siiilbiit  iinpbrtàiite  au  lobé  îiifëfiëüf  gâilelié 
bïi  pafàît  exister  l’a-spect  dés  abcès  bf<}iicliëctaslqüéi9 
dés  Aiiiëficâihs.  Nollibfcüx  Spifbcliêtës  silr  le-S  frottis. 

bils.  Vîlî.  ^  G...  Albanais.  Gangrène  plilihonairé 
Stlbaiguë  ave-t  abcès  tlü  somiliét  droit.  Gaverne  Volu¬ 
mineuse  avec  image  hydro-aérique,  l^xpectoration  d'abon- 
dailee  moyenne,  très  fétide.  Présence  interinittente  de 
Spiroclictïs  assez  noinbrcüx;  qhelques  bacilles  fusiforiües. 

'Traité  par  thoracoplastie  cxtra-plCürale  (D'  Mocqüot), 
11  sc  tl-oiive  acltièllettifent  dans  uii  état  à  peu  près  satis¬ 
faisant; 

IV,  —  (sahgrèhfe  pulitibiiaire  6u  atbès  putridés  à  évolution 
aiguë; 

ÜiiS.  IX.  —  M.  Po...  Gangrène  pulmonaire  de  la  partie 
moyenne  du  poumon  droit  rapidement  mortelle. 

Expectoration.  —  Très  abondante,  très  fétide.  Très 
nombreux  spirochètes  très  polymoiphcs.  Assez  nombreux 
bacilles  fusIfüinicB. 

Autopsie.  — -  'Pont  le  pounnii  droit  e.st  rempli  paf  des 
foyers  de  hronclio-pncuiuonie  piitridi.  I^e-S  frottis  faits 
au  cours  de  l'autopsie  ont  montré  surtout  des  sjjiflllcg 
du  type  Vincent.  Les  coupes  après  iliiprégliatlOll  à  l’argëlit 
ont  révélé  de  noliibrellX  spirochètes  polylîiorllhëS  mais 
où  prédortîiiid  le  type  Eezançon-Htchegoiii. 

ODS,  X,  ““  Pi,,.  Oaiigrèae  puhu  maire  de  la  totalité 
du  poumon  droit  ayant  évolué  en  une  quinCainc  de  jours. 

Expectoration.  —  Très  abondante,  très  fétide  ;  quel¬ 
ques  spirochètes. 

Autopsie,  Epanchement  purulent  de  la  gtahde 
cavité  thoraciqtie  droite;  Poyets  de  spliaccle  disséminés 
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dans  le  poiimoii  droit.  Les  coupes  histologiques  ont 
montré  de  très  nombreux  spirochètes  palymorphc.s.  CcIléS 
qui  ont  intéressé  les  foyers  corticaux  ont  pcrnii.:  do  suivra 
jusque  dans  la  plèvre  la  flore  spirochétienne. 

On.s,  XI.  —  Proi...  Abcès  gangreneux  de  la  basé  gauche, 
avec  image  liydro-aériquc  ayant  évolué  eu  trois  semaines 
vers  la  mort.  Le  traitement  institué  (arsenicaux,  sérum 
aiitigangrcueux,  phréuicectomie)  s’est  montré  impuis- 

Expectoration.  —  Très  abondante,  très  fétide,  légère¬ 
ment  sanglante,  riche  en  spirochètes  et  en  bacilles  fusi-- 
formes.  Cette  flore  a  été  retrouvée  dans  le  liquide  retiré 
par  ponction,  dans  lës  frottis  pratiqués  à  l’aUtopSié 
et  dans  les  coupes  de  l’ahcès. 

V,  —  Gangrène  pulmonalte  compliquant  une  sblérosë 
pulmonaire. 

Obs.  XII.  —  Leb...  Gangrène  pidmouaire  aiguë  sur¬ 
venue  chez  un  malade  ayant  nn  long  passé  bronchiqUfc. 
Au  cours  de  l'évolution,  apparition d’mie pleurésie  putride 
dont  le  liquide  assez  ahbndaht  ne  contenait  pas  de  spllo- 
Chètes. 

Expectoration.  —  Ahondanta  et  fétide,  Spirochètes 
très  nombreux.  Quelques  bacilles  fusiformes. 

Autopsie.  ■ —  Grosse  Sclérose  pülihonâiré  avec  foyers 
dé  sphacèle  péribronchique.  'Très  noiubfeux  spirochètes 
vlsihle.s  tant  sur  les  frottis  que  sur  les  coupes  aptès 
imprégnation  à  l’argent, 

Vi.  —  Gangrène  pulmollaire  et  tuberculose. 

Obs,  XIII.  —  Grand...  Gangrène  pulmonaire  du  lobe 
supérieur  droit,  avec  grosse  spélouque,  ayant  évolué, 
dans  une  première  phase,  vers  l’amélioration.  Dans  une 
deuxième  phase,  apparition  de  tuberculose  aiguë  bilaté¬ 
rale,  rapidement  mortelle. 

Expectoration.  —  Au  début,  très  abondante  et  fétide, 
contenant  do  très  nombreux  spirochètes  (n»  i  de  la  figttre). 
Pas  de  bacilles  fusiformes,  A  la  ])haBo  terminale,  expec¬ 
toration  peu  abondante,  non  fétiae.  Rares  spirochètes, 
type  Bezançon. 

Autopsie.  — -  Pleurésie  sérô-fibrlholtse  de  la  graiide 
cavité  droite*.  Pleurésie  purulente  dlaphtagiiiatlque  dfoiic, 
Foyers  do  broncho-pueumonie  tuberculeuse  disséminés 
dans  les  champs  pulmonaires.  La  coupe  de  la  caverne  du 
sommet  droit  n'a  pas  montré  de  bacille  de  Koch  ni  de 
foyer  caséeux,  l'issu  de  sclérose  dense  sans  structure 
parencliymateuse  reconnaissable. 

En  l’ésuiliéi  luie  ù  irni’t  le.l  deil.s:  preiliièîs  cai? 
de  broiicliite  et  nu  ou.*!  d'itbeès  putride  du  ptnifrion 
à  évolution  aigiiii  dans  lesquels  nous  avons  trouvé 
une  association  .fuso-spirillaire  typique,  toutes  les 
expectorations  que  nous  avons  examinées  nous 
<mt  montré  une  flotc  extfêmenieiit  variée. 

Il  nous  faut  tout  d’abord  insistér  sur  là  cons¬ 
tance  de  la  -flore  anaérobie  :  bacilles  et  cocci 
prenant  ou  ne  prenant  pas  le  Gram,  disloquant 
ou  lion  la  gélose.  Mais,  d’aUtre  part,  dans  tous  les 
cas  qu’il  nous  a  été  donné  de  suivre,  nous  avoui- 
retrouvé  par  une  recherche  systématique  des  agents 
spiralés,  spirilles  ou  spirochètes  de  caracièrevariablét 
tantôt  très  nombreux  (6o  par  champ  mieroscô* 
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pique),  tantôt  moins  abondants  (3  à  4  par  champ). 
Variables  suivant  les  moments,  apparaissant  par 
décharges,  ils  affectaient  tantôt  le  type  décrit 
par  Vincent  :  spirilles  minces,  élégants,  à  ondula¬ 
tions  irrégulières  et  peu  profondes,  à  extrémités 
effilées  ;  tantôt  celui  décrit  par  le  professeur 
Bezançon  et  Etchegoin  :  spirochètes  courts,  tra¬ 
pus,  à  ondulations  régulières,  à  spires  profondes 
et  à  extrémités  carrées  ;  tantôt  un  type  intermé¬ 
diaire,  difficilement  classable. 

Dans  tous  les  cas,  il  nous  a  été  possible  de  les 
colorer  non  seulement  par  la  méthode  de  Fontana- 
Tribondeau,  mais  aussi  par  les  colorations  simples. 
Celles-ci,  il  est  vrai,  nécessitent  une  recherche 
plus  minutieuse  et  plus  attentive. 

Des  bacilles  fusiformes,  hors  les  trois  cas  pré¬ 
cités,  n’étaient  décelables  qu’à,  titre  d’unités 
isolées. 


Nous  avons  pu  pratiquer  six  vérifications 
anatomo-pathologiques. 

Dans  V observation  I,  alors  que  la  clinique  faisait 
prévoir  des  lésions  étendues  et  diffuses,  l'autopsie  fut 
presque  entièrement  négative.  Nous  ne  pûmes  découvrir 
que  quelques,  petits  foyers  de  broncho-pneumonie  àcocci. 
I/’liypothèse  la  plus  vraisemblable  nous  paraît  celle  d’une 
bronchite  fétide  greffée  sur  une  pneumopathie  banale. 
■  Dans. notre  observation  IX,  sur  laquelle  deux  d’entre 
nous  reviendront  avec  M.  le  professeur  Le'mierre  et 
Daporte,  nous  avons  étudié  des  lésions  particulièrement 
intéressantes.  11  s’agissait  de  noyaux  de  broncho-pneu¬ 
monie  gangreneuse  ;  dans  le  putrilage  central,  les  spiro¬ 
chètes  étaient  déjà  nombreux,  mêlés  aux  microbes  habi¬ 
tuels,  mais  dans  la  zone  de  nécrose  périphérique,  zone 
d’extension,  ils  formaient,  presque  à  l’état  de  pureté,  une 
zone  d’infiltration  dense,  et  au  delà  ils  apparai.ssaient 
seuls  dans  la  zone  d’alvéolite  congestive  et  catarrhale  et, 
fait  pins  curieux,  criblaient  les  parois  artérielles,  se  rép.an- 
dant  dans  la  lumière  des  vaisseaux  comme  dans  leU]. 
atmosphère  céllulo-lymphatique.  Cette  observation  était 
également  fort  intéressante  par  ses  particularités  bacté¬ 
riologiques.  Si  la  majorité  <les  spirochètes  étudiés  sur 
les  coupes  répondaient  à  la  description  Bezançon- 
Etchegoin,  leur  polymorjjhsime  n’en  était  pas  moins 
indiscutahle.  Ils  différaient,  d’autre  part,  des  formes 
décelées  dans  les  crachats  ou  les  frottis  pulmonaires 
qui,  elles,  répondaient  au  type  Vincent  et  étaient  colo- 
fables  comme  lui  par  les  couleurs  d’aniline.  Des  essais 
de  ces  mêmes  colorations  sut' les  coupes  demeurèrent 
sans  résultat.  Déjà  Le  Blaye,  dans  sa  thèse  sur  la  .stoma¬ 
tite  mercurielle,  avait  vu  que  des  spirilles  de  Vincent 
authentiques  nécessitaient  l’imprégnation  argentique 
pour  être  mis  en  évidence  dans  les  tissus  (*). 

Dans  nos  observations  X,  XI  et  XII,  nous  avons 

(*)  Nous  sommes  redevables  de  tous  nos  examens  histo- 
l)athologiques,  à  notre  élève  et  ami  Delbreil,  préparateur  à  la 
Faculté,  à  qui  nous  tenons  à  témoigner  toute  notre  recon¬ 
naissance,  ....  ' 


retrouvé  des  lésions  analogues  avec  la  même  disposition 
des  spirochètes. 

Si  dans  l'observation  XIII,  en  dehors  des  foyers  récents 
et  terminaux  de  broncho-pneumonie  tuberculeuse  banale, 
nous  n’avons  pu  déceler  de  bacille  de  Koch  ni  de  tuber¬ 
cules  dans  l’ancienne  caverne  et  dans  la  zone  scléreuse 
adjacente,  tout  dans  l’histoire  clinique  concorde  avec  ce 
résultat  négatif  jrour  en  affirmer  l’origine  gangreneuse. 
Il  s’agissait  sans  nul  doute  d’un  foyer  sclérosé  et  prati¬ 
quement  guéri.  C’est  le  seul  cas  de  sphacèle  pulmonaire 
oif  nous  n’avons  pu  retrouver  de  spirochètes  sur  les 
cou])es. 


Nos  recherches  bactériologiques  ont  été  pra¬ 
tiquées  dans  le  laboratoire  de  bactériologie  de  la 
Faculté  de  médecine.  Des  cultures  ont  été  faites 
avec  des  parcelles  d’e2q)ectoration  lavée  et  diluée 
dans  du  sérum  physiologique. 

Nous  avons  utilisé  les  milieux  suivants  :  bouil¬ 
lon  nutritif,  bouillon  sous  huile  de  vaseline, 
bouillon  additionné  de  sérum  ou  de  sang,  bouillon 
vacciné  (**)  ; 

Sénim  humain,  de  cheval,  de  lapin,  dilué  au 
dixième,  au  cinquième,  au  tiers,  à  moitié  sous 
huile  de  vaseline  ;  milieu  de  Noguchi  ; 

Gélose  Veillon  ;  gélose  Veillon-sérum  ;  gélose  et 
gélatine  Veillon  à  parties  égales  ;  gélose  Tarozzi; 
gélose  inclinée  au  sang. 

De  pu  de  tous  nos  milieux  liquides  a  été 
vérifié.  Il  variait  de  7,5  à  7,7.  Des  cultures  ont 
été  pratiquées  à  37°,  à  la  température  du  labo¬ 
ratoire,  à  28  et  32°,  point  le  plus  favorable  à  la 
multiplication  des  spirochètes. 

Dan.s  tous  nos  milieux,  les  germes  anaérobies  poussent 
plus  ou  moins  rapidement  et  en  plus  ou  moins  grande 
abondance.  Dans  les  milieux  au  bouillon,  les  cultures  en 
quarante-huit  heures  se  troublent,  deviennent  extrê¬ 
mement  fétides,  nauséabondes,  et  l’examen  microscopiqùe 
révèle  la  présence  de  très  nombreux  bacilles  très  allongés, 
très  flexueux.  Les  jours  suivants,  il  se  forme  un  gros  dépôt 
brunâtre  et  le  bouillon  s’éclaircit.  A  la  limite  de  séparation 
du  bouillon  et  de  l’huile  de  vaseliiie  existe  un  voile 
épais  blanchâtre  constitué  microscopiquement  par  un' 
feutrage  de  cocci  prenant  et  ne  prenant  pas  lé  Gràm- 
Vers  le  vingtième  jour,  le  bouillon  est  de  noüveàn  trans-' 
lucide,  sans  odeur,  et  l’examen  ihontre  la  disparition  des' 
bacilles  fusiformes.  Dans  ces  milieux  au  bouillon,  nous 
n'avons  jamais  obtenu  de  culture  de  spirochètes. 

Dans  les  milieux  au  sérum  et  le  milieu  Noguchi, 
quelles  que  soient  la  liature  et  la  dilution  du  sérum,  pourvu 
■que  la  température  de  l’étuve  soit  au  moins  de  32», 
nous  avons  pu  conserver  des  spirochètes  pendant  plus  d’un- 

Dans  ces  milieux,  les  germes  se  disposent  en  trois 
zones  :  1“  une  zone  inférieuré  constituée  par  ùn  magma- 
plus  ou  moins  gélatineux  où  l’examen  révèle,  à  côté  d’une 
flore  anaérobie  assez  abondante,  de  très  nombreux 

(♦♦)  Le  mode  de  préparation  du  bouillon  vacciné  est  exposé  = 
dans  ses  détails  dans  la  thèse  de  Adida.  •  •• 
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bacilles  fusifprmes  :  g?  Hlie  Joge  §jjpGrfi<:ieU@  iniipé4iata.- 
ment  située  sous  l’huile  de  vaseline,  iRlJRsUe  SÇ 

CDiiaerypnt  gt  ge  ^multiplient  4?®  spirochètes  d'aspect 
t-rès  polyjJJPrphê  (♦)  (vpy.  fig.  4  et  5)  ;  39  enfin,  à  la 
liniitc  de  sépaf.atlop  d^  iniliep  et  de  l’huile  de  vaseline 
se  développe  un  yo.ile  épais  blanchâtre,  formé  par  de 
très  nomhren3c  cppei  firam-pogitifs  et  négatifs, 

Iæs  milièim  'rftrgzzi  put  été  psu  prppices  au  développer 
ment  des  spirpcliètes,  Sepls  leg  bacilles  fusiformes  et  la 
dar.e  anaérobie  se  sont  multipliés  aptour  du  fragment 
d'prgape,  Bans  les  milieux  solides  anaréobies,  gélose 
Veillou  et  gélose-gélatine,  on  observe  la  dislocation  plus 
ou  moins  rapide  du  milieu.  Des  colonies  fines  variées  se 
développent  sur  gélose  inclinée  avec  eau  de  condensation 
abondante,  alors  que  sur  la  gélose  poussent  des  colonies  de 
staphylocoques,  de  streptocoques,  de  germes  divers  ; 
dans  l'ean  de  condensation  se  midliPhcnt  des  bacilles 
fijsiforines  d'aspect  différent  de  ceux  obtenus  dans  les 
bonillpns  et  les  sérpms. 

Repiquage  des  cultures.  —  Le  repiquage  de®  cultures 
de  bacille  fusiforme  de  bouillon  en  bouillon  a  toujours 
été  possible.  Le  pasgoge  de  culture®  en  bouillon  en  milieu 
sérum  4  donné  naissance,  â  plusieurs  reprises,  à  dç®  formes 
gndulées,  sinon  à  des  spirqchèt,es  véritables,  rappelant 
étrangement  les  figures  de  Sanarelli  et  de  Smith  (n“  ii  de 
la  figure). 

En  même  temps  que  ces  fortpes  gpparaissaieiit,  npus 
ayons  noté  la  disparition  çoruplète  des  bacilles  fusifornieg 
que  nous  retrouvions  dès  que  nau.s  repiquions  les  cultures 
en  bouillon  sous  huile  de  vaseline. 

On  a  donc  l'impression  d'uno  modification  morpholo¬ 
gique  de  ces  germes.  Seule  l'obteutipn  de  cultures  pureg 
permettrait  de  l’affirmer. 


^ç)3  rep^erqhes  e^périmeiftalqis  ont,  été 
s.urtou^  sur  le  çpihaye.  Iplles  porté  sur 
30  animaux.  Nous,  avodis  pjitiqtié,  des  injeçtious 
sous-cutanées,  intrapéritonéales  et  intra-tra- 
ehéales  de  crachats  et  de  cultures. 

Par  lu|eçtlon  sups-çutanée  de  crachats,  nous,  avons 
obtenu  ggit  4es.  abcès^  goit  des  phlegmons  diffus  fétides 
ou  ggggreneux  riche-g  eu  spirochètes  d’aspect  très  poly- 
mqrpbp  (n?*  4  et  s  de  la  figiire).  Par  passage  de  co.baye  à 
çQbqye  nous  avons  eu  un  pus  de  plus  en  plus  viru¬ 
lent  et  dè  Çlns  eu  plus  riche  en  spirochètes.  Ce  pus 
retiré  par  ponction  et’  laissé  à  î’étuye  s’enrichit  encore 
çpnsidérablçment.  Les  spirochètçg  que  npus  y  avons 
trquvég  qpnt  d’aspect  très  vqriable,  tantôt  courts  et 
traEliS'  k  9.ndn.iaii9n®,  Pt9.t?,u4?®  Çt  régulières,  tantôt 
44^4®!  à  Çni.tdatiqng  lâches  et  irrégulières. 

Dans,  uu  cas  '(Qbs.  ffï),  nous  ayçns  obtepu  d.e®  a^cès 
dopt  le  pus  nq  coptenait  quç  des  çoeçi  et,  à  notre  grande 
®.nîPîi®e,  la  culture  de  ce  'pu^  nous  a  dopné  des  formes 
bacillaires,  ne  prepaut  pas ’iç  grapi. 

i^3  ^Jep.ti?Æs  sous-cutanées  (le  cultures  ne  nous  ont 
P.a.®  dotiué  d.%  ï4®vilt?lt-.  ?W.t  9.1it.enir  des  abcès,  il  nous  a. 
fallu  utiliser  des  cultures  jeunes  additionnées  de  poudre 
du,  telc.,  Nfttts.  avons  ainsi  déterminé  des  abcès  dont  le 
P,u.?.  çusteuait  d9®-  9t.  de®  bacilles  ingiformes. 

(*.)  Nous  n’ avons  obtenu  de  type  relativement  wifonne 
qu'un  pratiquant  i’^utqsMitwe  dn  rus  spiîoçhé.tieu  â  33®. 
S’agit-il  du  retom  au  type  de  formes  aberrantes,  ou  de  la 
swYivftnce  du  germe  le  plus  résistant?  Nous  ne  saurions  1’^- 
firmer  (n®  6  de  la  fÿure).. 


Ds.ns  us  sag,  alors  que  la  lésion  primitive  était  cica¬ 
trisée, nougavons  assistéau  développement  d'mi  deuxième 
abcès  situé  à  distance  du  premier.  L’examen  microsco¬ 
pique  du  pus  retiré  révélait  uniquement  de  trèg  nom- 
breiix  poççi,  Lft  culture  de  ge  pus  a  permis  le  développe¬ 
ment  de  uombreux  bacilles  fijsiformes, 

L’InJectlon  Intrapéritonéale  de  crachats  provoquait 
rapidement  des  péritonites  putrides  à  spirochètes. 

Enfin  les  Injections  intra-traohéales  sont  restées  uéga., 
tives  quant  à  la  formation  de  lésions  pidmonaires. 
Nous  avons  toujours  obtenu  des  suppurations  plus  ou 
moins  généralisées  trachèo-médiastino-péritonéalcs.  Nous 
avons,  esgayé  sans  résultat  de  localiser  la  lésion  expéri¬ 
mentale  sur  les  poumons  en  utilisant  un  cobaye- tuber¬ 
culeux. 

Après  une  injectlpu  intra-traçhéalq  qui,  p.ar  suite  d’un 
défaut  de  teçUniqus.  avait  diffusé  dang  les  luu.scle.s  de  Ip 
nuque,  nous  avons  observé  le  développement  d’un  abçès 
chronique  à  spirochètes. 

L(s  coupes  de  la,  pafoi  de  f'abeès  oni  montré  une  disposi¬ 
tion  melogné  k  Qsfle  rencontré^  sm  les  eeupes  de  foyers 
gangreneux  humains.  En  particulier,  on  voit  nette¬ 
ment  une  zone,  relativement  pure  en  .spirochètes,  péri¬ 
phérique  au  foyer  nécrotique,  véritable  zone  d’attaque, 
d’extension  du  processus  sphacélique.  Sur  les  coupes 
encore  on  note  un  net  polymorphisme .  des  siiirochètes. 

Dans  l’ensemble,  ces  recherçhqs  bactériolo- 
giqties  et  expérimentales  noirs  ont  confirmé 
l’iittportançe  des  spirqp.hètqs  1^  dévelop¬ 

pement;  des  processus  gangteneus  que  nous 
étndions.  Mais,  après  l’exgmen  des  crachats, 
après  l'étude  histologique,  elles  renforcent  notre 
impression  de  polymorphisme  do  ces  germes. 

S’agit-il  d’un  agent  unique,  d'aspect  singulière¬ 
ment  variable,  ou  d'agents  multiples?  Des  spiro¬ 
chètes  se  montrent-ils  cpmparables^sur  ce  point 
aux  microbes  qnuérobies  toujours  associés?  Actuel¬ 
lement,  en  l’absqnee  de  cultures  pures,  la  question 
ne  peut  qu’être  posée.  D’autre  part,  si  nous  avons 
retrouvé  les  formes  spirilloïdes  que  Sanarelli  (24) 
décrit  comme  phase  évolutive  des  bacilles  fusi¬ 
formes,  si  nous  avQn§  vq  çe  baicille  dç  milieu 
bouillon  à  milieu  sérum,  d’abcès  à  culture 
réapparaître  à  partir  de  souches  qui  en  semblaient 
dépourvues,,  l’impureté  permanente  de  nos  cul- 
tnres  ne.  permet  pas  non  pins  d’affirmer  le  cyclq 
évolutif-,  De  pc),urfioiis--n,çius  d'-ailleurs,  qu’ave-c 
Smith,  dont  les.  figures  coïncident  aveo  les 
nôtres,  noua  n’oserions  pas  parler  de  transforma¬ 
tion.  en  spirQçh.è.te.  théorie,  de  Sanarelli  nous 
paraît  singnlièrem.ent  fdms.trapQler  )).  les  yari.abilités 
constatées. 


Quelles  conclusions  au  moins  provisoires  tirer, 
de  nos  recherches  ?- 

1,0  Des  spirochètes  . se  retrouvent  sans  nul  doute 
avec  une  grande  fréquence  dans  les  pneumopatMe* 


I.ÉON.KINDBERG,  CATTAN,  ADIDA.  ™  LES  PNEUMOPATHIES  581 

putrides.  Dans  notre  expérience,  depuis  que  nous  confirment  sur  ce  point  les  conclusions  de  Bezan' 
les  .recherchons  systématiquen^ent,  nous  les  avons  çon  et  ses  élèves.  Ils  sont  l’agent  d’attaque,  celui 
toujours  trouvés.  qui  met  en  branle  le  processus  putride  ;  mais, 


Rermes  ppimlé?  reiiqpntré^  (Jans  les  crachats  et  les  cultures, 


I.  Spifochœta.  Obs.  Ogr. 
g.  Spirochaia.  Obs.  Com, 

3.  S'pirochœta.  Obs.  Pit. 

4.  Pus  d’abcès  expériinental.  Fontana. 

5.  Fus  d'abeis  expérimentai,  Fuchsine. 

6.  Autoculturc  d'un  pus  spirQçUétiquç . 


7.  Culture  en  sérum  au  dixiéme  à  32“. 

8.  Culture  on  sérum  au  tiers  à  37“. 

9.  Culture  en  sérum  au  tiers  ù  32°. 

10.  Bacille  fusiforme.  Culture  en  bouillon. 

11.  Bacille  fusiforme.  Culture  cp  sérum.  Formes  spiralées  (?). 


2°  Quel  est  leur  rôle  pathogène?  —  Nos  condition  nécessaire  de  la  gangrène,  en  sont-ils 
constatations  anatomo-pathologiques  d'une  part,  une  condition  suffisante?  Cela  est  peu  probable, 
les  résultats  de  nos  expériences  d’autre  part,  Bien  vite  la  flore  anaérobie  se  surajoute  et  peut 
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dès  lors  commander  l’évolution  pathologique. 
C’est  ce  qui  explique  l’inefficacité  presque  cons¬ 
tante  de  la  thérapeutique  arsenicale. 

3°  Comment  classer  ces  germes  spiralés  ?  — 
En  dehors  des  cas  de  bronchite,  il  est  tout  d’abord 
certain  que  V association  juso-spirillaire  est  excep¬ 
tionnelle.  Il  s’agit  de  spirochètes,  mais  nous 
n’avons  pas  retrouvé  exclusivement  le  spirochète 
spécial  bien  défini  décrit  par  Etchegoin.  Dans 
les  crachats  qu’il  nous  a  été  donné  d’étudier,  il 
s’agissait  de  formes  très  variables,  bien  mises  en 
évidence  par  le  h'ontana-Tribondeau,  mais  égale¬ 
ment  colorables  par  les  couleurs  d’aniline. 

Dans  les  coupes,  le  même  polymorphisme  s’ob¬ 
servait.  Dans  certains  cas  pourtant  existait  une 
prédominance  du  Spirochæt'a  hronchialis. 

Provisoirement  nous  restons  en  présence  des 
trois  hypothèses  suivantes  : 

bien  il  y  a  des  catégories  différentes  de 
gangrène  pulmonaire  répondant  chacune  à  un 
type  particulier  de  .spirochète,  hypothèse  qui  cadre 
mal  avec  la  coexistence  des  formes  diverses.  Peut- 
être  cependant  la  forme  fuso-spirillaire  de  Kline 
et  Berger,  certainement  très  rare,  devrait  être 
mise  à  part; 

Ou  bien  il  existe  un  spirochète  singulièrement 
polymorphe  ; 

Ou  bien  il  exi.ste  une  infection  .spirochétienne 
multiple.  D’un  des  germes,  comme  dans  les  cas 
publiés  par  Eczançon,  pourrait  prendre  irne  pré- 
irondérancc  à  peu  près  exclusive. 

Cette  hyiîothc.sc  nous  paraît  actuellement  la 
plus  vraisemblable  ;  mais,  pour  aboutir  à  la 
solution  du  problème,  il  faudrait  avant  tout 
obtenir  régulièrement  des  cultures  pures  de 
spirochètes,  à  quoi  nous  avons  jusqu’à  présent 
cchorté. 
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ÉTUDE  SÉROLOGIQUE  DE 
L’INFECTION  PALUSTRE 

le  D'  HENRY  (A.-F.-X.) 

Chef  (lu  laboratoire  départemçnlal  de  bactériologie  de  Constaiitinc. 

En  1880,  Daveraii,  médecin  de  l’hôpital  mili¬ 
taire  de  Constantine,  faisait  la  grande  découverte 
de  l’hématozoaire  du  paludisme.  Il  fournissait 
en  même  temps  le  plus  précieux  moyen  de  dia¬ 
gnostic  de  cette  affection. 

Mais  il  est  bien  coimu  que  la  recherche  de 
l’hématozoaire,  au  cours  du  paludisme,  peut  se 
trouver  en  défaut. 

Depuis  longtemps,  on  s’est  efforcé  de  trouver 
dans  l’étude  du  sénim  des  paludéens  un  signe 
caractéristique  de  l’infection  palustre.  Nous  ne 
rappellerons  que  pour  mention  les  recherches  de 
Eo  Monaco  et  de  Paniche  sur  le  pouvoir  du  sérum 
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des  paludéens  dilué  à  I  p.  5  d’agglutiner  les  héma¬ 
ties  d’autrés  paludéens  ou  d’individus  sains.  Plus 
caractéristiques  du  sérum  paludéen  seraient  les 
scliizontolysines,  étudiées  en  France  par  Abrami 
ét  Senevet. 

Mais,  en  l’absence  de  cultures  faciles,  ces 
recherches  ne  sont  pas  entrées  dans  la  pratique. 

ha  réaction  de  déviation  du  complément  n’a 
pas  fourni  non  plus  de  renseignements  vraiment 
utilisables  ;  De  Blasi,  en  particulier,  n’a  obtenu 
àücüii  résultat  convenable  avec  cette  méthode 
en  utilisant  comme  antigène  du  sang  riche  en 
parasités.  Nous-même,  soit  en  utilisant  un  anti¬ 
gène  analogue,  soit  avec  un  antigène  préparé 
avec  la  rate  de  malades  morts  d’accès  perni¬ 
cieux,  nous  avons  échoué  dans  nos  tentatives. 

Rechercher  un  autre  signe  sérologique,  c’était 
éSsaÿèr  de  répondre  à  l’appel  fait  par  Sir  Patrick 
Mansbii  à  l’assemblée  de  la  British  Medical  Asso- 
ciatioH  (1908)  quand  il  disait  :  «  Toute  méthode 
permettant  de  reconnaître  qu’un  malade  est^ou 
non  atteint  de  paludisme  devra  être  accueillie 
comme  une  nouvelle  conquête  de  la  médecine 
pratique.  » 

Au  Congrès  pour  l’avancement  des  sciences 
de  Cohslàhtihe  (avril  1927),  noirs  avons  cominu- 
niqüé  iin  nouveau  procédé  d’exanren  sérologique 
de  là  inàlari’a.  Nos  recherches,  sous  bien  des  rap¬ 
ports,  sont  encore  incomplètes  à  l’heure  actuelle  ; 
mais  nous  croyons  utile  d’en  développer  dès  main¬ 
tenant  qüèlqües  points  essentiels. 

De  principe  appliqué  n'a  guère  été  utilisé  jusqu’à 
présent  de  propos  délibéré  dans  les  études  séro¬ 
logiques.  Voici  de  principe  :  Quand  uh  antigène 
venu  de  l’extérieur  pénètre  dans  l’organisme  et 
s’y  multiplie,  eeiui-ci  réagit  en  sécrétant  des  anti- , 
2orps.  Nous  appelons  «exoantigènesi)  ces  antigènes 
venus  de  l’extérieur. 

A  côté  des  exoantigènes,  on  peut  envisager  des 
antigènes  produits  dans  l’organisme  même  à  la 
faveur  de  divers  processus  (infectieux  ou  autres). 
Ces  antigènes,  que  nous  appelons  «endogènes», 
peuvent  donner  lieu  à  la  formation  d’anticorps 
spéciaux  :  les  anti-endogènes.  En  exposant  le 
processus  anatomo-pathologique  de  l’intoxication 
palustre,  Kelsch  et  Kiener  ont  montré  que  toutes 
les  lésions  laissant  des  traces  sur  le  cadavre  sont 
subordonnées  à  l’accumulation  dans  l’organisme 
de  deux  pigments  dérivés  de  l’hémoglobine,  l’un, 
le  pigment  ocre,  renfermant  beaucoup  de  fer, 
l’autre,  le  pigment  mélanique  (i).  Pour  nous,  ces 

(i)  Itdsch  et  Kieücr  ajdulent  :  «  La  rcfniiatloü  ae  l’Uu  et  • 
l'autre  pij^nent  se  poursuit  dans  tout  le  cours  de  l'iiifcciieu, 
«tais  peu  à  peu  ia  tonuatiou  au  piguieuuuélaüicjuë  devieut 
eitceptlouneiie  aptes  avoir  etc  iccoastautiri  q.  otidjastfio  au 


pigments  constituent  de  véritables  endogènes 
et  doivent  donner  lieu  à  la  formation  d’anti¬ 
endogènes.  C’est  ainsi  que  nous  avons  été  amené 
à  constater  le  pouvoir  floculant  des  sérums  palu¬ 
déens  en  présence  de  certaines  solutions  ferriques 
et  de  suspension  de  mélanine. 

A.  Fèrro-floculation.  — ■  Nous  avons  mis  le 
sérum  des  paludéens  en  présence  de  diverses 
préparations  facilitant  l’assiniilation  du  fer  dans 
l’organisme  (fer  colloïdal,  complexes  du  fer  avec 
des  lipoïdes,  sels  organiques  de  fer  ;  peptonates,  ca¬ 
codylates,  méthylarséniate,  etc.).  Des  expériences 
faites  avec  ces  substances  et  avec  d’autres  sels 
de  fer  sont  restées  sans  succès.  On  n’obtenait 
avec  certaines  aucune  floculation  utilisable  ; 
avec  d’autres,  011  obtenait  avec  tous  les  sérums 
indistinctement  des  floculations  d’ordre  phs^sico- 
chimique  banal. 

Parmi  les  échantillons  de  méthylarséniate  de 
fer,  plusieurs  se  sont  montrés  Inutilisables,  ha  solu¬ 
tion  de  métharfer  Bouty  seule  nous  a  donné  de 
bons  résultats. 

Nous  avons  repris  dernièrement  l’étude  de 
l’albuminate  de  fer  que  noüs  avions  abandonnée 
au  début  de  nos  recherches  avec  une  technique 
imparfaite.  On  sait  que  le  pigment  ocre  est  ime 
sorte  d’albuminate  de  fer.  Mais  l’albuminate  dè 
fer  que  nous  avons  eli  à  notre  disposition  (fabri¬ 
cation  Poulenc)  n’est  pas  un  produit  pur,  il 
contient  un  excès  d’albumine  (environ  i  p.  100)  ; 
à  la  dissolution,  il  reste  une  fraction  insoluble 
dans  l’eau. 

Nous  avons  utilisé  unè  solution  titrant  pour 
mille  osr,75  de  fer  et  avec  une  technique  très 
analogue  à  celle  que  nous  allons  décrire  pour  le 
métharfer  ;  des  résultats  ont  été  valables,  mais 
nous  préférons  le  métharfer  Bouty,  produit  pur 
préparé  d’une  façon  spéciale  et  toujours  identique 
à  elle-même  et  présenté  en  solutions  qü’il  suffit 
de  diluer  pour  l’emploi. 

Technique  de  la  réaction  au  métharfer. 
Pour  pratiquer  la  ferro-floculation,  ou  emploie 
le  sérum  très  clair,  frais,  non  chauffé.  Eviter  le 
plasma  fluoruré. 

Remarque  importante.  Faire  autant  que  pos¬ 
sible  les  prélèvements  diez  des  sujets  à  jeun  : 
pendant  la  période  digestive,  les  réactions  sont 
atténuées  (sans  doute  par  la  présence  de  produits 
du  métabolisme  du  fer  absorbant  partiellement 
les  anti-endogènes).  Pratiquer  la  réaction  dix-huit 
à  vingt-quatre  heures  après  le  prélèvement. 

piglneiit  fchlifjiiicüx  nôii  seulement  iic  s'arrête  pas,  mais 
seiuble  augmenter  èt  aG(iulert  daiis  certains  cas  une  iiiléiisilé 
comparable  à  celle  qu’on  observe  dans  certaines  anéiliies  per¬ 
nicieuses  *  {Traité  des  maladies  des  pays  chauds). 
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La  solution  de  métharfer  Bouty  à  2  p.  100 
(conservée  à  la  glacière  pour  éviter  les  moisis¬ 
sures)  est  dilué  au  1/6  et  au  1/12  dans  l’eau  dis¬ 
tillée  stérile,  ce  qui  donne  des  solutions  au  1/300 
et  au  1/600.  On  peut  obtenir  ces  dilutions  en 
partant  des  ampoirles  stériles  (solutions  à  5  p.  100 
dont  on  fait  une  dilution  au  1/15  (1/300  ;  diluer 
ensrdte  au  demi  :  1/600).  A  chaque  dilution, 
ajouter  du  sérum  à  raison  de  o‘='=,2  par  centimètre 
cube  de  solution  ferrique.  On  peut  donc,  suivant 
la  quantité  du  sérum  dont  on-  dispose,  employer 
plus  ou  moins  de  solution  ferrique  (et  même, 
pratiquer  des  micro-réactions  si  l’on  a  très  peu 
de  sémm). 

Pour  beaucoup  de  sérums,  011  pourrait  se  con¬ 
tenter  de  la  réaction  avec  des  solutions  dans  l’eau 
distillée  ;  mais  on  rencontre  des  sérums  paludéens 
qui  floculent  même  avec  l’eau  distillée  ;  aussi,  à 
côté  des  réactions  avec  des  dilutions  en  eau  dis¬ 
tillée,  nous  pratiquons  la  réaction  en  milieu  légè¬ 
rement  salé. 

Après  de  nombreux  essais,  nous  avons  constaté 
que  l’eau  salée  à  2  p.  i  000  convenait  pour  la 
plupart  des  sérums  surfloculants.  On  sera  rare¬ 
ment  obligé  d’utiliser  un  taux  de  sel  plus  élevé 
qui  pourrait  trop  atténuer  la  floculation. 

Le  tableau  ci-après  indique  la  répartition  des 
réactifs  dans  les  cinq  tubes  à  hémolyse  servant  à 
la  réaction. 


1  xmiéiiosmisrmnis 

3" 

5  1 

cc. 

cc. 

cc. 

cc. 

Sérum  . 

Métharfer  Bouty  à  1/300  en  eau 

distillée . 

Métharfer  Bouty  à  1/600  en  eau 

distillée . 

Eau  distillée  (témoin)  . 

Métharfer  Bouty  à  1/300  eu  eau 

salée  à  2  p.  I  000 . 

Eau  salée  à  2  p.  i  000  (témoin) . . 

, 

Chaque  tube  renferme  i<=<=,2  de  liquide.  On 
peut  faire  un  témoin  commun  en  ajoutant  à 
I  centimètre  cube  de  solution  de  métharfer 
(salée  ou  non)  0^0,2  d’eau  physiologique  (pour 
remplacer  le  sérum).  Ce  témoin  n’est  utile  que 
pour  la  mensuration  de  la  floculation  au  photo¬ 
mètre  dont  nous  parlerons  plus  loin. 

Les  réactifs  étant  répartis,  placer  à  l’étuve 
après  avoir  bien  agité  les  tubes,  laisser  une  heure 
et  demie  à  37°.  Retirer  et  laisser  une  demi-heure 
à  la  température  du  laboratoire.  Lecture  deux 
heures  au  plus  après  le  début  de  l’expérience. 
Les  réactions  sont  moins  belles  en  n’employant 
pas  l’étuve.  Ne  retenir  que  les  floculations  nettes, 
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négliger  les  floculations  douteuses  ou  trop  tar- 
divès.  Il  ne  serait  pas  impossible  en  effet  que,  à 
l’occasion  du  métabolisme  des  substances  ferru¬ 
gineuses, _  des  anti-endogènes  de  faible  intensité 
fassent  leur  apparition.  Nous  nous  en  tiendrons 
donc  à  la  lecture  après  deux  heures  de  réaction. 

La  floculation  palustre  a  d’ailleurs  un  aspect 
un  peu  spécial.  Il  s’agit  de  grumeaux  rappelant 
ceux  d’un  séro-diagnostic  Widal  macroscopique 
fort.  Les  réactions  tardives  banales  donnent 
plutôt  un  léger  trouble  floconneux  (i).. 

Lorsqu’il  y  a  floculation  ou  forte  opacification 
dans  le  témoin  sémm-eau  distillée,  on  ne  tient 
compte  que  de  la  réaction  en  eau  salée,  qui  est 
seule  valable. 

Lorsque  les  réactions  en  eau  distillée  sont 
valables  (témoin  non  flbculé),  l’observation  des 
dilutions  en  eau  salée  permet  dans  une  certaine 
mesure  d’apprécier  l’intensité  des  réactions,  que 
la  photoniétrie  indique  d’une  façon  plus  précise. 
Les  sérums  peu  floculants  donnent  des  réactions 
peu  perceptibles  en  eau  salée. 

Résultats  obtenus.  Depuis  le  début  de  nos 
recherches,  nous  avons  examiné  427  sénrms, 
dont  216  paludéens  et  211  non  paludéens.  Le 
diagnostic  du  paludisme  a  été,  pour  les  cas  fébriles, 
presque  toujours  confirmé  par  l’examen  micro¬ 
scopique.  Pour  quelques  cas,etpour  la  plupart  des 
paludéens  chroniques,  -l’anamnèse  était  tellement 
nette  que,  faute  d’examen  microscopique,  il  n’y 
avait  pas  d’erreur  possible. 

Nos  cas  de  paludisme  se  répartissent  ainsi  : 

1°  Ini&ction kPlasmodmm  prcecox...  40  cas. 

2°  liiiQctionk  Plasmodium  vivax .  83  — 

30  Int&ctionk Plasmodium  malance..  5  — 

40  Anciens  paludéens .  88  — 

216  cas. 

Parmi  ces  88  anciens  paludéens,  il  y  en  avait 
12  en  excellente  santé,  30  atteints  de  malaises 
divers,  plus  ou  moins  anémiés,  46  atteints  d’affec¬ 
tions  étrangères  au  paludisme  et  que  nous  retrou¬ 
verons  plus  loin. 

On  peut  émettre  comme  loi  générale  la  propo¬ 
sition  suivante  :  Chez  tous  les  sujets  malades  à 
la  période  des  accès  fébriles,  la  réaction  est  nette- 

(1)  Quelques  sérums  paludéens  rares  donnent  en  deux 
heures  une  très  forte  opacification  (différente  du  léger  trouble 
de  quelques  sérums  non  paludéens)  et  les  grumeaux  ne  se 
forment  qu’ensuitc.  Ces  cas  litigieux  sont  beaucoup  mieux 
inteiprétés  par  la  photoniétrie.  Il  en  est  de  même  du  léger 
trouble  pulvérulent  de  certains  sérums  non  paludéens.  I.es 
grains  très  fins  se  dissolvent  à  la  moindre  secousse.  Pour  les 
cas  douteux,  un  nouveau  prélèvement  donne  souvent  un  résul¬ 
tat  de  réaction  macroscopique  ne  prêtant  pas  à  discussion. 
1,’observation  des  témoins  doit  être  minutieuse.  Elle  permet¬ 
tra  d’écarter  les  floculations  non  spécifiques. 
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ment  ■positive  dans  l'intervalle  des  accès.  Lorsque  accès,  la  réaction  a  été  positive.  Nous  avons  vu 
l’accès  a  débuté,  la  réaction  s’atténue  et  devient  des  malades  chez  lesquels  l’étiologie  palustre 
peu  à  peu  négative.  L’ anti-endogène  précipitant  de  certains  malaises  avait  été  méconnue.  I,a  cons- 

cst  en  quelque  sorte  saturé  par  l’endogène  jeté  tatation  de  la  réaction  ayant  déterminé  le  traite- 

massivement  dans  la  circulation.  L’accès  terminé,  ment  approprié,  ramélioration  de  l’état  des 

la  réaction  réapparaît.  Donc,  quand  on  constate  malades  a  été  souvent  assez  rapide.  Enfin,  chez 

la  présence  de  nombreux  hématozoaires,  c’est  d’anciens  paludéens  très  bien  traités,  n’ayant  plus 

en  vain  que  l’on  recherchera  la  réaction.  Da.  d’accès  depuis  plusieurs  années,  jouissant  d’une 
période  de  début  des  fièvres  subcontinues  pré-  santé  florissante,  la  réaction  était  régulièrement 
sente,  par  suite,  des  conditions  défavorables  à  négative.  Douze  sujets  de  cette  catégorie  ont  été 
l’examen  ;  toutefois,  même  dans  ces  conditions,  soumis  à  l’expérience. 

on  peut  obtenir  une  réaction  positive  lorsque  la  Parmi  les  21 1  non-paludéens  soumis  à  la  réac- 
fièvre  date  déjà  de  neuf  à  dix  jours  et  lorsque  les  tion,  nous  avons  étudié  :  1°  50  sujets  normaux 

hématozoaires  sont  rates  dans  la  circulation,  dont  20  récemment  venus  de  France  :  les  réactions 

Dans  3  cas,  au  sixième  ou  septième  jour,  à  mi  étaient  négatives;  2°  parmi  les  lôiautressujetsnon 

moment  où  l’hématozoaire  était  absent  sur  les  paludéens  atteints  d’affections  diverses,  nous  avons 

frottis,  la  réaction  était  positive.  obtenu  des  résultats  le  plus  souvent  négatifs. 

Eorsque  les  propriétés  floculantes  commencent  Nous  avons  cru  bon  de  réunir  dans  un  tableau 
à  se  manifester,  la  réaction  dans  le  tube  i  est  ]es  207  cas  d’affections  diverses  avec  ou  sans  anté- 
douteuse,  celle  du  tube  2  est  nette.  cédents  palustres. 

Ce  tube  n®  2  renferme  moins  de  fer  et  se  prête 
mieux  à  l’action  d’un  anti-endôgène  faible  ou  en 
partie  saturé  par  l’endogène  en  circulation. 

Dans  les  fièvres  à  accès  intermittents,  la  consta¬ 
tation  d’une  réaction  seulement  légère  (tube  2) 
chez  certains  malades  observés  le  lendemain  d’un 
accès,  nous  a  incité  à  rechercher  avec  insistance 
sur  les  frottis  l’hématozoaire  qui  avait  échappé 
à  un  premier  examen  et  nous  a  permis  de  décou¬ 
vrir  quelques  parasites.  Mais  en  général,  comme 
nous  l’avons  dit,  dans  l’intervalle  des  accès,  la 
réaction  est  positive  et  alors  on  ne  trouve  plus 
d’hématozoaires. 

Eorsque  les  accès  s’espacent,  siletraitenientest 
insuffisant,  l’état  général  restant  assez  précaire,  la  . 

-réaction  persiste  comme  test  de  l’infection.  Si  l’état 
général  s’améliore  notablement,  la  maladie  évo¬ 
luant  nettement  vers  la  guérison,  la  réaction  est 
inconstante  ;  elle  peut  disparaître,  puis  réappa¬ 
raître  à  nouveau,  suivant  le  flux  et  le  reflux  de  l’in¬ 
fection.  Nous  avons  pu  voir  dans  un  cas  rme  réac¬ 
tion  éteinte  réapparaître  la  veille  d’un  accès^ 
comme  témoignage  d’un  processus  latent,  préface 
de  celui  qui  s’exerce  lorsque  le  paludisme  passe  à 
l’état  chronique.  Une  seule  constatation  de  réac¬ 
tion  négative  chez  un  paludéen  en  voie  de  guérison 
n’autorise  donc  pas  à  proclamer  la  stérilisation  dé¬ 
finitive.  Pour  savoir  dans  quelles  conditions  la 
guérison  peut  être  affirmée  par  les  examens  séro 
logiques  répétés,  de  nombreuses  observations  sont  ■ 
encore  nécessaires  ;  en  tout  cas,  un  paludéen  ayant  D’après  le  tableau  précédent,  7  fois  sur  161  cas 

encore  une  réaction  positive  n’est  pas  guéri.  de  maladies  diverses,  la  ferro-floculation  a  été 

Dans  le  paludisme  chronique,  chez  29  malades  positive  en  dehors  du  paludisme  (soit  4,34  p.  100) 
sur  30  souffrant  de  malaises  divers,  plus  ou  moins  dans  des  cas  où  il  existait  un  processus  hémocyto- 
anéitiiés,  avec-rate  plus  ou  moins  perceptible,  sans  lytique. 


Typhoïde  et  paratyphoïdes . 

Méningite  aiguë . 

Septicémie  puerpérale  à  strepto¬ 
coque  hémolytique . 

Otite  suppurée . 

Tuberculose  pulmonaire  cavi- 

Maladie  d’Addison . 

Tuberculose  splénique . 

Syphilis . 

Tèpre,  cas  dû  à  l’obligeance  dul 
!)'■  Te  Bourdelès  (Lyon)  . .  ' 

Appendicite . 


Bronchite  grippale . 

Bleimorragie . . 

Hydronéphrose,  anémie,  éosino¬ 
philie,  15  p.  100,  selles 

examinées . 

Cancer  de  l’estomac . 

Hématome  volumineux,  fracture 
du  bras  datant  de  dix  jours . . 

Leucémie  myéloïde . 

Anémie  simple . 

Anémie  parasitaire,  forte  éosino¬ 
philie  a  20p.  100 . 

Cholécystite  suppurative. . . 
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Chez  les  ahciens  paludéens  chez  lesquels,  au 
cours  d’autres  affections,  elle  a  été  trouvée  néga- 
tivcj  les  malades  n’avaient  pas  eü  d’accès  depuis , 
longtemps. 

En  résumé;  la  ferro -floculation  dans  le  palu¬ 
disme  est  surtout  précieuse  en  l’absence  d’héma¬ 
tozoaires  comme  symptômes  d’un  processus  actif 
en  dehors  des  accès.  Pendant  les  périodes  fébriles, 
on  peut  avoir  des  réactions  légères  avec  de  très 
rares  hématozoaires.  En  dehors  du  paludisme,  la 
réaction  est  rare  ;  manifestation  d’un  processus 
hémocytoclastique,  sa  spécificité  n’est  pas  absolue. 
Elle  n’en  reste  pas  moins  Un  symptôme  capital 
de  l’infection  palustre.il  y  a  lieu  de  poursuivre  la 
réaction  surtout  chez  des  malades  n’ayant  pas  eu 
de  paludisme,  et  en  employant  la  méthode  pho- 
tométriqüe. 

Mèsùfephotomélriqiiedèlâféirfo-fiôcUlâfion. 
—  Nous  avons  teiité  d’appliquer  la  inéthodë  dés 
mesures  photométriques  à  l’aide  dé  l’appârëil  de 
Vetnes,  Bricq  et  Ÿvon.  Nos  rechéfchèS  se  pour¬ 
suivent  encore  ;  nous  serons  bref  sur  ce  sujet. 

Lorsque  la  réaction  a  été  mise  en  train  en  vue 
de  l’examen  macroscopique,  la  lecture  au  photo¬ 
mètre  a  lieu  après  trois  quarts  d’heure  d’étuve 
à  37^^  ;  on  observe  avec  les  surcharges  OA.  Les 
tubes  sont  agités  avant  d’être  versés  dans  les 
Clives  ;  après  èxamsil  de  chaque  sérum,  les  cuvés 
Sbiit  lavées  à  l’éau  distillée  et  asséchées.  (Si  l’on 
véüt  terminer  l’examen  par  l’observation  macro¬ 
scopique,  on  reporte  les  tubes  à  l’étüve,  de  façon 
qu’il  se  soit  écoulé  dèUx  héütes  dëpuis  là  répar¬ 
tition  des  réactifs  ;  laisser  les  tubes  quinze  mi¬ 
nutes  à  la  température  dü  làboratoifé,  puis  faire 
là  lecture  macroscopique.) 

En  tenant  compte  de  l’opacité  propre  des  solu¬ 
tions  de  métharfer,  on  obtient  la  densité  optique 
DO  de  la  façon  suivante  : 

Noter  le  chiffre  d’opacité  des  tubes  i  et  2 
(métharfer  èn  eau  distillée  -f  sérum)  ;  suivant 
les  cas,  les  proportions  d’antigène  et  d’anticorps 
mis  en  présence,  l’un  des  tUbés  dOïihê  Uil  chiffre 
plus  fdrt  que  l’autre.  C’est  le  chiffré  lé  plus  fdtt 
qui  sera  choisi.  Appelonsde  Rd  ;  noter  enSüitê  le 
chiffre  d’opacité  Td  du  témoin  sérUm+  eau  distillée 
(tube  3),  enfin  inscrire  lé  Chiffre  du  témoin  géné¬ 
ral  :  solution  de  métharfer  +  eaü  physiologiqtie 
0,2,  soit  Tm  (témoin  à  renouvelèr  à  ôhàqüë  ëéanée 
d’examens), 

ibo  =  Kd^ 

2 

Ëàteffiple  i  Sbiêfit  iio  le  chiffre  trouvé  pôür  le 
tube  ï  èt-  ïqs  lë  chiffre  trouvé  pour  le  tube  2 
(on  choisit  le  tube  i). 


Soient  163  le  chiffre  d'opacité  du  tube  té» 
moin  3  et  155  celui  du  témoin  général. 

163  d-  155  . 


DO  =  210 - 


=  50. 


Poür’  trouver  la  différence  optiqUè  dans  la 
réaction  én  eaü  salée,  on  procède  d’unë  façon 
analogue.  Nous  rappelons  qUe  pour  les  sérufiis 
Sürfloculants  la  réaction  en  eau  salée  est  seule 


valable.  Le  témoin  séium  4=  éau  distillée,  quand  il 
flOCülë,  peut  doütiët  tin  chiffre  plus  fort  qiié  lés 
tübêsdè  réaction. 

Èü  appliquant  cette  techniqué  (i),  flous  avons 
coristàtë  que  DO  chez  les  nOn-palüdéèns  pbüVàit 
s'ëlévér  jüsqu’à  28;  dé  28  à  32,  réaction  süspfeetë; 
à  partir  dé  33,  réaction  positive. 

La  photelUétrie  nous  à  donné  dafls  ïà3  cas 
examinés  des  réSültàts  généràleinéüt  Concordants 
àvèc  la  ifiàcfoëcopie,  mais  la  photométrië  flous 
paraît  présëfltër  des  avantagés  :  elle  permet 

de  mieux  fixéf  l’intensité  dé  la  téàetiofl  ;  à'’  iÜe 
facilité  là  distinction  entré  les  flOcülationS  gpéci- 
fiqües  ét  lë§  floculations  dOutëüSëS.  Nous  avons 
vu  qii’âvëC  cértaiüs  sérums  i’opàciflcàtiOfi  forte 
prodüitë  est  difficilement  interprétée  pàr  la 
màcrbscopié  alors  qu’avëc  la  photoffiétrie  il  fl’y 
a  pas  d’hésitation  possible,  inversement;  dàflë  Un 
cas  non  compris  dans  le  tâbleâü  pfécédéflt 
(èczénia  âvéc  fétëHticiil  Ütéiqhé,  êoSiflOphiUe 
io  p.  ioô),  l'examen  niacrOScOpiqÜë  aüfàit  pu 
faire  opter  pênt-étre  pour  la  positivité  âlofs  qUë 
la  photohiètrlé  donnait  Ufl  chiffté  très  iflféfiêtir 
â  28.  iloiis  ferons  Obëetver  ici  qüè  les  tàë  d’éOsi- 
nophilie  de  notre  tableau  n’avaietii  pas  été  âOüntis 
à  là  photOmétrie  (2). 


B:  Ètêantions  à  la  mélanine,  —  Préparation 
dë  lâ  inèlâtiitle.  —  Prendre  des  yeux  de  bœufs 
abattus  du  jour,  les  ouvrir,  enlever  le  cristaÜin  ; 
recueillir  les  liquides  gélatineux  teintés  de  noir  ; 
racler  là  Choroïde  pour  obtenir  davantage  de 
hiélàriiiié,  A  Ce  magma  gélatinetxx,  ajouter  peu 
à  peu  deUx  fois  son  volume  d’eaU  distillée  en 
bàttântënergiquement.  Laisser  reposer  les  parti- 
cüleSloüfdespendantvingt-quatreheures,  Recueil¬ 
lir  l’émulsion  homogèné  ;  l’additionner  de  formol  du 
êommêreé  à  I  p.  200.  Conserver  cette  suspension 
CôUoïâàlè  à  la  glacière.  Elle  sera  utilisée  après 
dilution  pour  la  floculation  et  pour  la  déviation  du 
êompléfiièHt, 

Avant  là  dilütioUj  la  suspension  doit  être  bien 


(i)  Cette  jnétliode  pour  établir  la  DO  est  un  peu  arbi¬ 
traire,  mais  c’est  celle  qui  nous  à  dôiiiic  lES  résultats  léSpJüs 
concbfflttritS  aVcc  là  ciinÛlüe: 

[i)  D’eosiaoiiliilie;  bien  qu’ayant  des  rapports  avec  le  meta- 
boiisnie  âu  fer>  est  indépendante  de  là  fcrro-lioculaliôii. 
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agitée.  Parfois  des  grains  trop  volumineux  se  sont 
formés  qui,  en  présence  des  divers  sérums,  pro¬ 
voqueraient  des  floculations  non  spécifiques.  Il 
est  bon  de  centrifuger  pendant  huit  minutes  à 
4000  tours  et  de  filtrer  sur  coton  de  verre. 

Mélano-floculation.  —  Cette  émulsion  bien 
homogène  est  diluée  jusqu’à  une  légère  opacité. 
L’opacité  optima  pourra  être  clioisie  en  étalon¬ 
nant  avec  des  sérums  positifs.  En  général,  la 
dilution  convenable  s’obtiendra  en  arrivant  à 
l’opacité  correspondant  à  celle  du  tube  de  l’échelle 
albuminimétrique  de  Bloch  portant  le  chiffre  0,20 
(généralement  dilution  1/12). 

De  cette  suspension  claire  (dilution  A)  faire 
une  nouvelle  dilution  au  1/2  (dilution  B).  A  côté 
des  dilutions  en  eau  distillée,  utiliser  une  dilu¬ 
tion  A'  en  eau  salée  à  3,5  p.  i  000  de  même 
opacité  que  la  dilution  A.  Ce  taux  de  sel  est 
celui  qui  a  paru  le  mieux  convenir  pour  la  plupart 
des  sérums  surfloculants.  Nous  disposons  six 
tubes  à  hémolyse  dans  lesquels  les  réactifs  sont 


Chaque  tube  renferme  1  de  réactifs. 

En  outre,  on  prend  trois  témoins  communs  à 
tous  les  sérums  :  I,  II,  III. 

Témoin  I  :  i  centimètre  cube  de  mélanine 
dilution  A  +  o®®,2  d’eau  physiologique. 

Témoin  II  :  i  centimètre  cube  de  mélanine 
dilution  B  +  o‘=®,2  d’eau  physiologique. 

Témoin  III  :  i  centimètre  cube  de  mélanine 
dilution  A'  +  o'^.a  d’eau  physiologique. 

Après  répartition,  les  tubes  sont  agités  puis 
mis  à  l’étuve  à  37°  pendant  trois  heures  et  demie  à 
quatré  heures  ;  en  raison  d’une  lyse  possible,  ne 
pas  attendre  davantage.  Bien  agiter  chaque  tube 
avant  lecture.  Les  réactions  fortes  se  voient  à 
l’œil  nu;  s’aider  de  l’agglutinoscope  (i).  Ne  pas 
tenir  compte  des  précipitations  en  grains  fins, 
ne  retenir  que  les  floculations  donnant  l’aspect 

(i)  Vàgglutinoscopc  est  ludispcnsablc.  F,n  ne  l’employant 
pas  on  n’obServc  pas  certaines  lloculations,  qui  peuvent  se 
produire  dans  le  témoin  sérum-eau  distillée.  Ces  auto-llocu- 
latious  entraînent  la  précipitation  des  grains  de  mélanine 
dans  les  autres  tubes  et  donnent  de  fausses  réactions  par¬ 
fois  très  fortes. 
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net  de  flocons  de  neige;  ne  pas  tenir  compte  des 
réactions  en  eau  distillée  si  le  témoin  (tube  4)  a 
floculé. 

Déviation  du  complémertt.  —  Le  chauffage 
atténue  beaucoup  l’activité  des  sérums.  Pratiquer 
les  réactions  au  sérum  non  chauffé.  En  outre, 
faire  en  même  temps  la  réaction  au  sérum  chauffé 
en  limitant  le  chauffage  à  56°  exactement  pen¬ 
dant  cinq  minutes. 

L’antigène  mélanique  doit  être  préalablement 
titré.  Diluer  la  suspension  mère  dans  l’eau  phy¬ 
siologique  jusqu’à  l’opacité  correspondant  à  celle 
dii  tube  marqué  0,30  de  l’échelle  de  Bloch.  Uti¬ 
liser  pour  la  réaction  les  deux  tiers  de  la  dose 
maxinia  n’empêchant  pas  l’hémolyse. 

Utilisation  des  méthodes  à  la  mélanine.  — 
Pour  des  raisons  de  commodité,  nous  avons  sur¬ 
tout  employé  la  mélano-floculation,  bien  qu’elle 
soit  peut-être  moins  sensible  que  la  méthode  de 
déviation.  Par  manque  de  temps,  nous  n’avons 
pu  utiHser  la  mélano -réaction  sur  une  aussi 
grande  échelle  que  la  ferro-floculation  découverte 
la  première.  Laméthode  est  en  cours  de  perfection¬ 
nement. 

Deux  cents  sémms  ont  été  étudiés,  dont  cent 
paludéens.  Les  résidtats  obtenus  ont  été  assez 
comparables  à  ceux  obtenus  avec  la  ferro-flocu¬ 
lation  ;  avec  quelques  différences  cependant  :  le 
cas  d’infection  à  streptocoque  hémolytique  sans 
antécédents  palustres  certains  a  donné  au  méthar- 
fer  une  réaction  assez  nette  et  douteuse  à  la 
mélanine.  Mais,  dans  deux  cas  de  choroïdite  sans 
paludisme,  la  séro-floculation,  positive  avec  la 
mélanine,  était  négative  avec  le  métharfer.  En 
outre,  huit  floculations  non  spécifiques  à  grains 
assez  fins  ont  été  observées. 

Nous  nous  efforçons  en  ce  moment  de  perfec¬ 
tionner  la  préparation  de  l’antigène  mélanique. 

Avantages  du  sérodiagnostic  de  l’infection 
palustre.  —  1°  Dans  le  paludisme  primaire,  nous 
avons  vü  les  conditions  dans  lesquelles  l’utili¬ 
sation  du  sérodiagnostic  est  indiquée. 

2°  A  la  période  secondaire,  la  séro-floculation 
permettra  de  rapporter  au  paludisme  un  accès  de 
fièvre  terminé.  Elle  facilitera  aussi  le  diagnostic 
du  paludisme  larvé,  forme  dans  laquelle  l’hé¬ 
matozoaire  est  difficile  à  mettre  en  évidence. 

30  Dans  le  paludisme  tertiaire  (paludisme  vis¬ 
céral  apyrétique),  la  séro-réaction  permettra 
d’orienter  le  diagnostic.  En  France,  le  paludisme 
guérit  assez  rapidement,  mais  dans  les  pays  où  la 
malaria  est  endémique,  les  réinfections  fréquentes, 
le  climat  déprimant,  le  paludisme  .chronique  s’ins¬ 
talle,  compliquant  parfois  diverses  maladies  et 
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même  pouvant  à  Ini  seiil  être  responsable  d’un 
certain  nombre  d’états  pathologiques  (hépatites, 
aortites,  néphrites,  etc.),  le  passage  du  parasite 
dans  le  sang  étant  alors  exceptionnel. 

Bien  que,  dans  certaines  observations,  l’alcoo¬ 
lisme,  la  syphilis  jouent  un  rôle,  méconnaître 
celui  de  l’hématozoaire  serait  priver  le  malade 
d’un  secours  thérapeutique  important. 

Nous  estimons  qu’un  certain  nombre  d’avor¬ 
tements  répétés  sont  en  relation  avec  le  paludisme 
chronique,  l^o.  séro-réaction  nous  permettra  dans 
tous  ces  cas  de  délimiter  le  domaine  de  l’infection 
palustre.  On  pourrait  joindre  au  séro-diagnostic 
la  formule  leucocytaire,  mais  elle  est  facilement 
modifiée  par  le  moindre  état  inflammatoire. 

4°  Au  point  de  vue  thérapeutique,  la  disparition 
des  accès  ne  devra  pas  seule  déterminer  la  sus¬ 
pension  du  traitement.  Si  la  séro-réaction  est 
positive,  le  malade  doit  encore  être  traité.  Un  seul 
examen  sérologique  ne  sera  pas  suffisant  pour 
affirmer  la  guérison. 

On  connaît  les  bons  effets  de  l’arsenic  chez 
tous  les  paludéens.  Nous  avons  observé  que  chez 
les  sujets  chez  lesquels  à  la  quinine  on  adjoint 
l’acétylansan,  on  obtient  un  effet  vraiment  remar¬ 
quable.  Il  semble  qu’on  réalise  une  action  de 
fixation  et  d’utilisation  hémopoiétique  des  pig¬ 
ments  ferrugineux  véhiculés  dans  l’organisme. 
Ce  5  substances  fixées,  utihsées,  ne  provoquent 
plus  la  formation  de  précipitines,  tandis  que  l’or¬ 
ganisme  se  tonifie  rapidement.  Nous  trouvons 
une  raison  de  plus  d’utiliser  dans  la  fièvre 
tierce,  oîi  il  est  actif,  le  stovarsol  pour  remplacer 
la  quinine  comme  parasiticide.  Ue  métharfer 
Bouty,  chez  les  paludéens  anémiés,  a  également  un 
heureux  effet.  On  peut  concevoir  son  utilisation 
comme  une  sorte  d’antigénothérapie. 

50,  Pour  certaines  recherches  sur  les  collec¬ 
tivités  au  point  de  vue  prophylactique  (index  séro¬ 
logique),  il  suffit  de  disposer  de  quelques  gouttes 
de  sérum  pour  pratiquer  des  micro-réactions  dans 
de  petits  tubes  à  séro-diagnostic  de  8  millimètres 
de  diamètre  en  utiUsant  une  solution  de  métharfer 
à  I  p.  450. 

6°  Au  point  de  vue  de  la  biologie  générale, 
notre  réaction  attire  l’attention  sur  les  éléments 
que  nous  avons  appelés  endogènes.  Wassermann, 
en  inventant  sa  réaction,  croyait  mettre  en  évi¬ 
dence  des  anticorps  ordinaires.  Sans  s’en  douter, 
il  avait  établi  une  réaction  d’anti-endogènes.  Il 
est  probable  que  les  endogènes  jouent  en  patho¬ 
logie  un  rôle  assez  étendu  qu’il  s’agit  d'élucider. 

En  terminant,  noirs  adressons  nos  remercie¬ 
ments  aux  nombreux  confrères  civils  et  mili- 
baires  de  Constantine  et  du  département  qui  nous 
ont  apporté  leur  concours  pour  permettre  nos 

Le  Gérant!  J, -B.  BAIWÈRJî. 
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recherches.  Nqtre  assistante,  Pichon,  nous 
a  apporté  depuis  six  mois  une  précieuse  collabo¬ 
ration. 

Note  après  correction.  —  Notre  travail  était  à 
l’impression  lorsque  ont  paru  diverses  communica¬ 
tions  de  MM.  Ue  Bourdelès  et  Liégeois  {Réunion 
biologique  de  Lyon,  23  avril  1928  ;  Société  médi¬ 
cale  des  hôpitaux  de  Lyon,  24  avril).  Ces  auteurs, 
avec  nos  réactions,  ont  obtenu  des  résultats 
analogues  aux  nôtres.  Mais  certains  de  leurs  résul¬ 
tats  non  spécifiques  paraissent  dus  aux  causes 
suivantes:  1°  leur  préparation  de  la  mélanine 
diffère  un  peu  de  la  nôtre  et  finalement  la  dilu¬ 
tion  employée  nous  paraît  trop  formolée  (formol- 
gélification)  ;  2°  ils  emploient  peu  l’aggluti- 
noscope.  Certaines  floculations  des  tubes  témoins 
passent  inaperçues.  Or,  ces  auto-floculations  préci¬ 
pitent  la  mélanine  des  tubes  de  réaction,  d’oii 
fausses  réactions  à  ne  pas  retenir  ;  3°  des  recherches 
photométriques  en  cours  nous  ont  - montré  que  les 
précipitations  à  grains  fins  étaient  en  général 
banales.  Les  floculations  spécifiques  se  présentent 
à  l’agglütinoscope  avec  l’aspect  net  de  flocons  de 
neige. 
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Rhumatisme  juvénile  et  hygiène  publique, 

I,e  rhuiuati.'sme  articulaire  aigu  .est  particulièrement 
fréquent  en  Angleterre,  et  R.  Mii.iær  [Proceedings  of  thé 
Payai  Society  of  medicine,  avril  1928)  en  a  étudié  l’étio¬ 
logie.  Il  e.st  particulièrement  fréquent  dans  les  écoles 
primaires,  où  la  proportion  des  cardiopathies  rhumatis¬ 
males  est  de  1,5  à  2  p.  100  ;  dans  les  écoles  secondaires, , 
où  la  moyenne  est  un  peu  plus  faible,  les  boursiers  sont 
surtout  atteints.  La  mortalité  annuelle  par  cardiopath'ie 
rhumatismale  est  d’environ  20000  décès  par  an.  La 
maladie  est  surtout  fréquente  de  sept  à  huit  ans  ;  cette 
prédominance  serait  due  à  trois  facteurs  :  amygdalite 
chronique,  vie  plus  exposée  du  fait  de  l’école,  résistance 
moindre  aux  infections.  Les  classes  pauvres  sont  fes  plus 
frappées,  non  pas  que  la  pauvreté  soit  un  facteur  de  rhu¬ 
matisme,  mais  parce  qu’elle  facilite  l’action  de  divers 
facteurs.  I(e  plus  important  de  ces  facteurs  semble  être 
le  milieu  :  là"  transplantation  dans  des  pensiomiais 
empêche  en  effet  souvent  l’éclosion  du  rhumatisme.  11 
semble  que  ce  soient  les  maisons  humides  où  le  rhuma¬ 
tisme  s’observe  le  plus  souvent  :  cette  humidité  agirait 
en  facilitant  les  infections  auiygdalienncs.  L’effort  à 
faire  pour  prévenir  le  rhumatisme  consisterait  donc 
d’abord  à  porter  une  attention  toute  particulière  aux 
conditions  du  logement  ;  on  ferait  un  diagnostic  précoce 
des  cas  de  rhumatisme  grâce  au  service  médical  scolaire  j 
enfin,  il  faudrait  une  surveillance  attentive  par  les  hôpi¬ 
taux  et  les  praticiens  des  rhumatismaux  dont  le  traite¬ 
ment  ne  devrait  être  confié  qu’à  ceux  qui  disposent  d’une 
organisation  et  de  moyens  leur  permettant  de  traiter 
avec  la  plus  grande  énergie  toutes  les  complications  qui 
pourraient  survenir. 

JKAN  Lerkboui.i.E'C. 
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L’ACÉTYLCHOLINE 

SES  PROPRIÉTÉS  PHARMACO¬ 
DYNAMIQUES  ET  PHYSIOLOGIQUES 

Maurice  VILLARET  et  L.  JUSTIN-BESANÇON 

Notts  avons,  il  y  à  deux  ans  (i),  employé  pour 
la  première  fois  chez  l’homme,  sauf  erreur  de 
notre  part,  l’acétylcholine,  corps  très  bien  étudié 
par  les  pharmacologues  et  les  physiologistes,  mais 
qui,  à  notre  connaissance,  n’avait  p^,  jusqu’à 
nos  recherches,  reçu  d’application  clinique.  Cette 
substance  jouit  de  propriétés  pharmacodyna¬ 
miques  si  puissantes  et  si  variées,  que  nous  ju¬ 
geons  utile  de  les  exposer  dans  une  vue  d’en.semble, 
avant  de  décrire  la  technique  de  son  emploi  chez 
l’homme,  et  les  effets  thérapeutiques  qu’on  peut 
en  attendre. 

I.  —  Etude  chimique. 

Dans  nos  recherches,  nous  nous  sommes  servis 
du  chlorhydrate  d’acétylcholine  dont  la  formule 
est  : 

CH3  CI 

CH3^n( 

CH»/  /C»H»  C0»-CH»  . 

C’est  un  chlorh5'drate  d’ammonium  quaternaire 
dont  trois  des  valences  sont  saturées  par  des  radi¬ 
caux  méthyle  et  la  quatrième  par  un  reste  d’acé¬ 
tate  éthylique.  C’est  par  ce  dernier  point  que 
l’acétylcholine  diffère  de  la  choline,  constituant 
essentiel  des  lécithines,  de  la  neurine,  de  la 
bêtaïne,  de  la  muscarine,  toutes  substances  très 
importantes  au  point  de  vue  de  la  chimie  biolo¬ 
gique. 

De  chlorhydrate  d’acétylcholine  se  présente 
sous  fonne  d’une  poudre  blanche,  extrêmement 
avide  d’eau.  C’est  Bæyer  qui  prépara  le  premier 
l’acétylcholine,  en  partant  du  chlorure  de  choline 
et  de  l’anhydride  acétique.  Il  obtint  cette  subs¬ 
tance  à  l’état  de  chloraurate  ;  plus  tard  Nothnagel 
fabriqua  aussi  le  chloroplatinate.  Depuis,  de  très 
nombreux  procédés  ont  été  indiqués  pour  la  pré¬ 
paration  de  l’acétylclioline,  et  notamment  Four¬ 
neau  et  Page  ont  préparé  synthétiquement  une 
série  d’homologues  supérieurs.  D’obtention  de 
l’acétylcholine  ne  va  pas  sans  certaines  difficultés 
techniques,  si  l’on  veut  obtenir  un  produit  abso¬ 
lument  pur.  D’avidité  extrême  de  l’acétylcholine 

(1)  Maurice  Viluauet  et  L.  Justin-Besançon,  Syndrome 
de  Raynaud.  Etude  des  pressions  veineuse  et  capillaire.  Action 
de  l’hislanûne  et  de  l’acétylcholine  {Soc.  méd.  des  hôpilavx 
de  Paris,  n”  42,  p.  ^6j,a5  mats  1926.  Séance  du  19  mars  i9261< 
N»  «6.  ^  ÿo  Juin 


]iour  l’eau  et  le  fait  qu’elle  s’altère  facilement 
dans  ses  solutions  aqueuses,  en  perdant  ainsi 
une  partie  de  son  activité  physiologique,  explique 
que  les  échantillons  de  ce  produit  que  nous  ont 
fourni  certains  chimistes  étrangers  aient  perdu, 
parfois,  jusqu’à  50  p.  100  de  leur  activité.  Da 
préparation  d’un  produit  stabilisé,  de  conservation 
pratiquement  indéfinie,  a  été  le  premier  objet 
de  nos  recherches.  Actuellement,  nous  sommes 
en  possession  d’ime  préparation  donnant  des 
résultats  constants. 

Toxicité.  —  Cette  préparation  détermine  la 
mort  du  lapin,  par  chute  de  la  pression  artérielle, 
à  la  dose  de  20  à  30  centièmes  de  milligramme 
par  kilogramme,  injectés  en  cinq  secondes,  par 
voie  intraveineuse,  dans  deux  centimètres  cubes 
de  sérum  physiologique. 

E.  Douis  Backman,  G.  Edstfôm,  E.  Grahs  et 
G.  Hultgren,  utilisant  une  acétylcholine  préparée 
par  une  firme  chimique  suisse,  ont  constaté  que 
la  dose  niinima  toxique  est  supérieure  à 
par  kilcgrannne,  par  voie  intraveineuse,  chez  le 
lapin,  dose  sensiblement  plus  forte  que  celle  que 
nous  indiquons.  Nous  avons  expérimenté  une 
acétylcholine  de  la  même  marque  que  celle  de 
Backman,  et  nous  avons  obtenu  des  chiffres  sem¬ 
blables  à  ceux  de  ces  auteurs  Scandinaves  :  cette 
acétylcholine  est,  en  effet,  partiellement  dédoublée 
en  choline  et  en  acide  acétique. 

Nous  ne  saurions  donc  trop  attirer  l’attention 
sur  ces  variations  d’activité  de  l’acétylchoHne 
selon  sa  fabrication  et  son  mode  de  conservation. 
Faute  d’employer  u;i  produit  très  pur  et  par¬ 
faitement  stabilisé,  on  s'expose,  en  thérapeu¬ 
tique,  à  des  échecs,  qui  s’expliquent  par  ce  fait 
que  l’acétylcholine  est  partiellement  ou  totalement 
hydrolysée.  Nous  recommandons,  avant  tout, 
emirloi  d’une  série  préparée  par  le  chimiste,  un 
essai  physiologique,  de  préférence  sur  la  tension 
artérielle  du  lapin. 

II.  —  Etude  pharmacodynairiciuc. 

1°  Activité  pharmacodynamique.  —  Comme 
le  remarquait  encore  récemment  Raymond- 
Hamet,  l’acétylcholine  est  une  des  substances 
les  plus  actives  dont  dispose  le  pharmacologue. 
En  solution  au  milliardième,  elle  exciterait  déjà 
l’utérus  du  cobaye  (Güggenheim  et  Dôffier).  A  la 
dose  extraordinaire  de  i  millième  de  milligramme 
par  kilogramme,  par  voie  intraveineuse,  elle 
abaisserait  nettement  la  tension  artérielle  sur 
le  chat  anesthésié  (Dale). 

G’est  HÎuut  et  Taveau  qui,  en  1910,  montrèrent 
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que  rintroduction  iViin  radical  acétyle  dans  la 
cholirie  augmente  cent  mille  fois  l’action  dépressive 
sur  la.  pression  artérielle,  alors  qu’elle  n’accroît 
qire  trois  fois  sa  toxicité. 

Cette  formidable  différence  d’action  entre  l’acé¬ 
tylcholine  et  la  choline  entraîne  les  trois  conSé- 
qirences  suivantes  ; 

a.  Au  point  de  vue  chimique,  l’acétylclioline 
est  impossible  à  doser  dans  le  milieu  sanguin  aux 
doses  extrêmement  faibles  où  elle  est  encore  phy¬ 
siologiquement  active  ; 

b.  Au  point  de  vue  physiologique,  certaines 
des  objections  qu’on  a  élevées  contre  le  rôle  phy¬ 
siologique  de  la  choline'  ne  s’appliquent  pas]  à 
l'acétylclioline,  dont  l’action  est  tellement  plus 
forte  qu'elle  lui  est  a.ssez  difficilement  compa¬ 
rable. 

c.  Au  point  de  vue  thérapeutique,  cette  diffé¬ 
rence  fait  comprendre  pourquoi  les  quelques  essais 
entrepris,  jadis,  avec  la  choline,  n’ont  donné  que 
peu  de  résultats. 

Tv’extrême  fragilité  de  l’acétylcholine  en  solu¬ 
tion  aqueuse  explique  que,  tout  comme  pour 
l’adrénaline,  son  activité  varie  dans  d’énormes 
proportions  avec  la  voie  d’introduction. 

Par  voie  digestive,  son  action  semble  nulle  : 
l’un  de  nous  en  a  absorbé  50  centigrammes,  sans 
ressentir  aucun  effet,  sans  le  moindre  fléchisse¬ 
ment  de  sa  pression  artérielle. 

Par  voie  sous-cutance,  l’acétylcholine  est  très 
active  et  surtout  très  maniable.  Nos  recherches 
sur  ce  point  ont  porté  sur  la  plupart  des  animaux 
de  laboratoire,  et  nous  avons  toujours  trouvé  un 
écart  considérable  entré  la  dose  active  et  la  dose 
toxique.  Chez  la  souris,  la  'dose  mortelle  varie, 
par  gramme  d’animal,  autour  de  31  centièmes 
de  niilligramme  (Hunt  et  Tavéau). 

Chez  le  chien,  à  la  dose  de  i  à  5  centigrammes 
par  kilogramme,  on  constate  déjà  de  la  brady¬ 
cardie,  et  on  est  frappé  par  l’extrême  pâleur  des 
muqueuses,  parce  qu’il  se  produit  une  contraction 
des  capillaires,  contrastant  avec  la  vaso-dilatation 
artérielle  et  artériolaire  qui  est  rm  des  traits  fon¬ 
damentaux  de  l’action  de  l’acétylcholine. 

Par  voie  intraveineuse,  l’activité  de  cette  subs¬ 
tance  est  encore  beaucoup  plus  grande,  et  c’est 
cette  voie  qu’ont  employée  la  plupart  des  expéri¬ 
mentateurs. 

Dans  un  prochain  article,  nous  verrons  les  effets 
sur  l’homnie  de  l’acétylcholine,  suivant  les  diffé¬ 
rentes  voies  d’introduction. 

Cette  inégalité  d’action  selon  la  voie  d’gpport 
de  l’acétylcholine  dans  l’organisme  concorde  avec 
ce  que  Shanks  a  constaté  pour  l’éliminatipn  uri¬ 
naire  de  la  choline.  On.ue  retrouve  pgs  cette  subs¬ 
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tance  dans  les  urines  après  inge.stion  de  1  à  ü  giam- 
mes  par  kilogramme  ;  il  en  passe  un  peu  par  le  rein 
après  injection  de  25  à  250  milligrammes  sous  la 
peau;  il  en  passe  beaucoup  plus  après  injection 
intraveineuse. 

2"  Action  sur  la  pression  artérielle.  — Dès 
leurs  premiers  travaux,  Hunt  et  Taveau  ont  mis 
en  évidence  la  propriété  capitale  de  l’acétylcho¬ 
line  :  elle  abaisse  fortement  la  pression  artérielle. 

Comme  nous  l’avons  dit,  les  doses  de  l’ordre  d’un 
centième  de  milligramme,  par  injection  intravei¬ 
neuse,  entraînent  déjà  cette  hypotension  chez 
l’animal,  par  suite  d’une  gction  périphérique  sur 
les  artères  et  les  artérioles. 

Hunt,  ea  1918,  a  insisté  sur  ce  fait  que  cet  effet 
sur  la  vaso-dilatation  périphérique  est  celui  que 
l’on  obtient  aux  doses  les  plus  faibles.  D’après  les 
travaux  de  cet  auteur,  que  nos  recherches  confir¬ 
ment  entièrement,  l’acétylcholine  détermine  une 
vaso-dilatation  artériolaire,  surtout  au  niveau  de 
la  peau,  alors  qu’elle  est  relativement  faible  dans 
la  zone  splanchnique,  contrairement  à  ce  qu’on  ob¬ 
tient  avec  les  nitrites.  Elle  détermine  une  légère 
vaso-dilatation  rénale  (Raymond-Hainet).  Elle 
u’ amène  pas  de  vaso-dilatation  pulmonaire. 

Dans  cette  action  dépressive  sur  la  pression 
artérielle,  l’acétylcholine  est  antagoniste  de  l’adré- 
nalîme,  dont  elle  annihile  les  effets.  Par  contre, 
l’atropine,  à  certaines  doses,  empêche  l’effet  dé- 
presseur  de  l’acétylcholine  sur  la  pression  arté¬ 
rielle.  Cette  action  sur  les  petits  vaisseaux  s’ob^ 
serve  même  dans  les  perfusions  d’organes,  puisque 
Hunt  a  montré  que  l’acétylcholine  avait  une  ac¬ 
tion  antagoniste  de  celle  de  l’adrénaline  sur  la 
circulation  du  rein.  Fait  curieux,  O.  'Voss  a,  tout 
récemment,  publié  que  l’effet  vaso-dilatateur  de 
l’acétylcholine  était  plus  marqué  lorsqu’il  y 
avait  un  excès  de  potassium  dans  les  humeurs, 
et  qu’un  excès  de  calcium  inversait,  par  contre, 
son  action.  ' 

Dale  et  Richards,  Krogh,  ont  bien  mis  en  évi¬ 
dence  ce  fait  que,  sur  la  grenouille,  l’acétylcholine 
produit  une  dilatation  des  artères  et  des'  artérioles, 
alors,  qu’elle  .stimüle  la  contractilité  des  capillaires, 
action  très  différente  de  celle  de  l’histamine. 

Nos  recherches  sur  l’homme,  en  nous  aidant  dé 
la  mesure  de  la  pression  veineuse  et  de  celle  de  là 
pression  capillaire,  confirment  entièrement  les 
résultats  de  cet  auteur.  Après  une  injection  sbüs- 
cutanée  d’une  dose  moyenne  d’acétylcholine, 
on  n’observe  jamais  cette  rougeur  des  téguments 
qui  suit  l’injection  d’histainine.  Bien.au  contraire, 
les  sujets  .conservent  un  teint  normal,  bien  qu’il 
se  produise  tüie  'intense  dilatation  fiés  àrtérîqle^. 
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Pour  mettre  cette  dernière  en  évidence,  en  ii  '  il 


collaboration  avec  Schiff-Wertheimer,  nous 
avons  eu  recours  à  l’examen  ophtalmoscopique. 
On  sait  qüe  l’artère  de  la  rétine  a  la  physiologie 
des  artérioles,  et,  notamment,  que  la  pression  du 
sang  n’y  atteint  que  8  centimètres  de  mercure 
environ.  Or,  quinze  à  vingt  minutes  après  une 
injectioii  sous-cutanée  d’rme  dose  moyenne  d’acé¬ 
tylcholine  chez  uti  jeune  sujet  exempt  de  lésions 
artérielles,  on  constate,  dans  la  majorité  des  cas, 
une  augmentation  considérable  du  volume  de 
l’artériole  rétinienne.  P’iiijection  d’histamine, 
au  contraire)  ne  donne  pas  de  modifications 
appréciables  du  calibre  de  cette  artère.  Cette 
expérience,  maintes  fois  l'enouveléè,  entraîne  des 
conséquences  thérapeutiques;  comme  nous  l’expo¬ 
serons  bientôt. 

30  Action  sur  le  cœur.  —  Dès  1915,  Huiit  et 
Taveau  avaient  montré  que  l’acétylcholine 
avait  une  action  inotrope  et  chroiiotrôpe  hégative, 
effet  extrêmement  semblable  à  celui  qü’on  ob¬ 
tient  par  l’excitation  faradique  du  vague,  ce  qui 
explique  que  l’acétylcholine  est  considérée  par 
un  certain  nombre  de  .physiologistes  comme 
étant  l’hormone  vagale  sur  laquelle  les  travaux 
récents  de  pœwy  ont  fortement  attiré  l’atten¬ 
tion. 

I/’effet  vagal  de  l’ Acétylcholine  sur  lé  cœuf  est 
empêché  à  la  fois  par  l’atropiné,  l’Adrénaline  et 
un  certain  nombre  d’autres  poisons  bien  étudiés 
par  l’école  de  Backmann; 

Henri  Frédériqj  ayant  déniontré  que  la  faradi¬ 
sation  du  pneumogastrique  diminue  la  chroiiaxie 
du  ventricule  lors  des  éxtrasÿstoles  provoquées, 
et  ‘qu’il  y  a  tout  liteu  de'  croire  que  cette  action 
s’exerce  par  l’intermédiaire  d’un  mécanisme 
humoral,  s’est  demandé  si  les  poisons  qui  sont 
connus  comme  des  modificateurs  du  rythme  car¬ 
diaque  n’agissent  pas  d’une  façon  systématique 
sur  l’excitabilité  dü  myocardci  S’il  est  vrai  qrre 
les  nerfs  du  cœur  modifielit  l’ excitabilité  par  la 
libération  de  substances  nouvelles  à  action  balli- 
motropique,  dont  on  note  l’apparition  dans  le 
liquide  de  circulation  artificielle,  on  peut  escoiiip- 
ter  une  action  analogue  des  poisons  cardiaques 
usuels  :  radministratiOn  de  poisons  Vagomimé- 
tiques  doit  raccourcir  la  chronaxiè  du  cœur  ; 
c’est,  elïectiv'ement,  ce  que  l’expériencé  vient  con¬ 
firmer. 

■Voici  le  résultat  de  deux  expériehces  faites 
par  cet  auteur  sur  le  cœür  de  la  grenouille 
brune  : 


D’acétylcholine  détermine  donc  le  môme  abais¬ 
sement  de  la  chroiÆixie  ventriculaire  que  l’excita¬ 
tion  du  pneiunogastrique. 

On  voit  toute  l’importance  pharmacodjma- 
mique  de  l’action  de  l’acétylcholine  sur  le  cœur, 
et  l’on  conçoit  que  Witanowski  se  soit  servi  de 
cette  substance  pour  départager  ce  qui  revient 
à  l’élément  nerveux  et  à  l’élément  musculaire 
dans  le  fonctionnement  cardiaque  :  Rijlant  a 
étudié  l’effet  de  l’acétylcholine  sur  la  conduction 
auriculaire;  Smith  et  ses  collaborateurs,  Sumbal 
ont  recherché  son  action  sur  les  artères  coro¬ 
naires.  ' 

4°  Action  sur  les  muscles  lisses.  —  Aux  dilu¬ 
tions  les  plus  extrêmes,  l’ acétylcholine  excite  le 
péristaltisme  gastrique  et  intestinal  comme  les 
autres  stimulants  parasympa-thiques.  Mais  elle, 
est  plus  douce  et  moins  toxique  (v'îollmann) . 

D’observation  aux  raj'cns  X,  sur  des  chats, 
montre  que  le  péristaltisme  augmenté  est  de  type 
normal  et  non  spasmodique.  Da  stimulation  per¬ 
siste  plusieurs  heures. 

Emil  Abderhalden  et  Ernst  Wertheimer  ont 
comparé  l’action  de  la  pilocarpine  et  celle  de  la 
cholme  sur  les  mouvements  de  l’estomac  et  de- 
l’intestin.  Celle  de  la  choline  éveille  les  mouve¬ 
ments  de  cet  organe  de  façon  limitée,  tandis,  que 
la  pilbcaipihe  produit  de  fortes  crahipes. 

Cette  action  s’exerce  à  des  doses  extrêmement 
faibles,  puisque,  d’après  Tore  Jacob,son,  l’addition 
de  o‘=‘’,05  d’acétylcholine  à  o,üoi  p.  100  pro¬ 
voque  une  augmentation  du  tonus  de  10  milli¬ 
mètres  d’une  préparation  d’intestin  dans  du  li¬ 
quide  de  kinger-Docke,  et  l’augmentation  de  la 
contraction  de  18  à  25  inillimètrcs. 

D’actioii  excito-motriefe  de  l’auétylcholine  sur 
l’uté'ms  isolé  dç  cobaye  est  vingt  fois  plus  forte 
que  celle  de  la  pituitrine  ou  que  celle  de  la  pilo¬ 
carpine.  D’après  P'ühuer,  la  dose  active  minima 
est  de  1/200®  de  milligramme  pour  100  cehti-- 
mètres  cubes  de  liquide  de  Ringer-,  i/ioo®  de  inil- 
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Hgramme  d'atropine  fait  disparaître  l’action  de 
ce  1/200®  de  milligraninie  d’acétylcholine. 

Ischiyama,  Adachi  ont  étudié  l’effet  excito- 
inoteur  de  l’acétycholine  sur  la  vésicule  biliaire. 
Gruber  a  montré  son  action  sur  la  musculature 
urétérale. 

5°  Action  sur  le  muscle  strié.  — '  Ce  sont 
Riesser  et  Neuchloss  qui,  en  1921,  ont  montré  que 
l’acétyleholine  produit,  sur  le  musclé  strié,  une 
contracture  qui  est  supprimée  par  l’atropine,  mais 
pas  par  le  curare.  Cette  action  contracturante  de 
l’acétylcholine  sur  le  muscle  strié  a  fait  l’objet 
d’importants  travaux,  principalement  en  Alle¬ 
magne. 

Riesser  et  Steinliausen  sont  revenus  sur  cette 
question  et  ont  montré  que  l’acétylclroline  con¬ 
tracte  déjà  légèrement  le  muscle  strié  en  solution 
au  millionième,  et  que  cette  action  est  supprimée 
par  la  novocaïne.  Ces  auteurs  ont  vu  que  l’acétyl¬ 
choline  produisait  de  fortes  variations  dans  le 
courant  d’action  du  muscle. 

Nous  ne  pouvons  énumérer  tous  les  travaux 
de  l’école  allemande  et  de  l’école  américaine 
sur  cette  question.  Il  semble  s’en  dégager  que  l’acé¬ 
tylcholine  influerait  sur  le  tonus  du  muscle  isolé. 
En  effet,  Frank,  H.  Nothmann  et  H.  Hirsch- 
Kauffmann,  injectant  à  l’animal  normal  2  milli¬ 
grammes  d’acétylcholine,  ne  provoquent  aucune 
réaction  motrice  des  extrémités,  tandis  que, 
trois  semaines  après  la  section  des  racines  lom¬ 
baires  et  des  deux  premières  sacrées,  l’injection 
produit  une  contracture  en  extension  du  membre 
postérieur,  contracture  qui  est  empêchée  par  l’àd- 
ministration  préalable  de  scopolamine  ou  de  novo¬ 
caïne.  Une  semaine  après  la  section  des  nerfs 
périphériques  (.sciatique,  'poplité  interne  ou  ex¬ 
terne),  l’acétylcholine  détermine,  dans  les  muscles 
innervés  par  ces  nerfs,  ime  rigidité  durant  environ 
cinq  minutes  et  faisant  place  ensuite  à  un  relâ¬ 
chement  complet;  cet  effet  est  supprimé  égale¬ 
ment  par  l’adjonction  de  scopolamine,  de  novo¬ 
caïne  ou  d’adrénaline  ;  ces  auteurs  en  déduisent 
que  les  mouvements  lents  provoqués  par  l’excita¬ 
tion  du  sciatique,  après  dégénérescence  de  sa  par¬ 
tie  motrice,  sont  apparentés  aux  effets  de  l’acétyl¬ 
choline,  et  que  les  fibres  tonomotrices  des  racines 
postérieures  doivent  être  regardées  comme  fai¬ 
sant  partie  du  système  parasympathique  dont, 
précisément,  l’acétylcholine  est  l’excitant  électif. 

6°  Action  sur  le  sang  et  l’équilibre  hu¬ 
moral.  —  Backmaun  et  ses  collaborateurs  ont 
constaté  que  des  doses  sous-cutanées  répétées 
d’acétylcholine,  chez  le  lapin,  élèvent  légèrement 
le  nombre  des  thrombocytes  et  des  leucocytes. 


JO  Juin  IÇ28. 

Edgar  Zunz  et  Jean  La  Barre,  ont  montré  que 
l’acétylcholine  possède  in  vitro  une  action  anti¬ 
coagulante.  Ils  ont  constaté  que  cette  substance 
empêche  la  formation  de  la  thrombine,  mais 
n’entraVe  pas  son  action.  Ils  ont  même  précisé 
que  l’action  de  l’acétylcholine  portait  sur  la  trans¬ 
formation  du  pro-sérozyme  en  sérozyme. 

Très  importantes  sont  les  recherches  de  Gau- 
trelet  sur  les  effets  anti-choc  de  l’acétylcholine. 
Cet  auteur,  injectant  cette  substance  sur  le  chien 
chloralosé,  puis,  un  quart  d’heureplus  tard,  quand 
la  pression  a  retrouvé  son  niveau  primitif;  de  la 
thionine,  puis  de  la  nigrosine,  n’observe  pas  la 
chute  de  la  pression  artérielle  qui  caractérisel’ac- 
tion  de  choc  de  ces  complexes  à  effet  hémocla- 
sique  :  par  conséquent,  l’injection  préalable 
d’acétylcholine,  tout  comme  celle  de  peptone, 
empêche  le  complexe  thionine-nigrosine,  introduit 
par  l’auteur  en  physiologie  comme  réactif  vaso¬ 
moteur,  de  manifester  son  action  hypotensive 
normale.  Cette  découverte  est  susceptible  d’appli¬ 
cations  thérapeutiques  sur  lesquelles  nous  n’insis¬ 
terons  pas  ici. 

7°  Substances  synergiques  et  antagonistes. 
—  Ce  sont  les  travaux  de  Backmann  et  de  son 
école  qui  nous  ont  fixés  sur  l’action  synergique  ou 
antagoniste  de  bien  des  substances  vis-à-vis  de 
l’acétylchohne.  Nous  avons  déjà  exposé  que  l’atro¬ 
pine,  la  scopolamine  et  les  alcaloïdes  de  ce  groupe 
constituaient  des  antagonistes  puissants  de  l’acé¬ 
tylcholine  et  de  son  action  vaso-dilatatrice,  alors 
que,  comme  on  le  sait,  la  vaso-dilatation  par  les 
nitrites  n’est  pas  empêchée  par  l’atropine 

Hakan  Rydin  a  observé  que  l’éther  et  le  chlo¬ 
roforme  peuvent  augmenter  l’action  d’tme  dose 
modérée  d’acétylcholine  sur  le  cœur  et  l’intestin. 
De  même,  la  cocaïne  renforce  son  action  sur  le 
cœur  (CarlOlof  Lindbloin).  Pareillement,  l’hydrate 
de  chloral  et  la  cliloralamide  ont  le  pouvoir  de 
rendre  l’intestin  des  mammifères  plus  sensible 
à  l’action  de  l’acétylcholine. 

Bien  que  la  physostigmine  soit  considérée  par 
Sollniann  comme  tme  substance  synergique  de 
l’acétylcholine,  Knut  Granberg  montre,  par 
différentes  méthodes,  que  cette  substance  affai¬ 
blit  un  peu  l’action  de  l’acétylcholine. 

L’hydrastinine  supprime  l’effet  de  l’acétylcho¬ 
line  sur  l’intestin,  l’utérus  et  le  cœur  (Harald 
Lundberg),  car  cette  substance  a  une  action  inhi¬ 
bitrice  sur  les  excitants  vagotropes.  De  même, 
la  nicotine  (Hakan  Rydin)  détermine  une  para¬ 
lysie  ou  une  parésie  des  organes  terminaux  mo¬ 
teurs  parasympathiques  par  l’irritation  desquels 
l’acétylcholine  exerce  son  action  motrice. 
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I, 'acétylcholine  trtvnsfonne  la  lobéline  en  un 
excitant  stiimilatenr  du  coptir.  I<a  colchicine,  à 
certaines  doses,  supprime  l’action  de  l’acétyl¬ 
choline.  Cook  a  observé  l'antagonisme  de  l’acé¬ 
tylcholine  et  dir  bleu  de  méthylène.  D’aiitres 
auteurs  ont  étudié  les  effets,  par  rapport  àl’aeé- 
tylcholine,  de  la  yoliimbine,  de  la  couniarine,  de 
l’acide  agariçinique,  de  la  ja}apiue,  de  la  gomme- 
gutte,  etc. 

Iv’étude  de  ces  différentes  actions  synergiques 
ou  antagonistes  a  permis  aux  pharmacologues  de 
considérer,  dans  tous  les  cas,  l’acétylcholine 
comme  étant  l’excitant  absolument  électif  du 
parasympathique, 

in.  —  Rôle  physiologique. 

hes  substances  susceptibles  de  fournir  de  la 
choline  par  hydrolyse  de  leur  molécrde  sont  très 
répandues  dans  l’organisme,  he  sérum  normal 
(Hunt,  1915)  contient  1/400  000®  de  cholme.  Il 
y  en  a,  d’ailleurs,  davantage  dans  l’urine,  et  cette 
quantité  augmenterait  après  ablation  des  surré¬ 
nales. 

Déjà  Desgrez  et  Chevalier  avaient  attiré 
l’attention  sur  le  rôle  hypotenseur  de  la  choline 
et  de  ses  sels. 

Mais  c’est  Gautrelet  qui,  par  de  nombreuses 
et  très  intéressarites  expériences,  s’efforça  de 
démontrer  le  rôle  physiologique  de  la  choline.  Pour 
cet  auteur,  cette  substance  joue,  dans  l’organisme, 
un  rôle  antagoniste  (le  l’appareil  adrénalino- 
sécréteur.  Le  jeu  opposé  de  l’appareil  adrénalino- 
gène  et  de  l’appareil  cholinogène  aurait  un  rôle 
capital  dans  la  régulation  de  la  pression  artérielle, 

La  place  nous  manque  pour  rappeler  ici  les 
importantes  expériences  de  cet  auteur. 

Récemment,  V.-G.  Brabant,  confirmant  les 
travaux  de  R.  Dittler,  H.  Preund,  A.  Clark,  E. 
Fonder,  W.  StormVan  Leeuwen  elrZeydner,  etc., 
constate  que  le  sérunr  des  mammifères  accroît 
le  tonus  de  l’intestin  isolé  et  augmente  l’ampHtude 
et  la  fréquence  des  mouvements  automatiques  de 
cet  organe,  et  que  l’action  de  la  sirbstance,  extraite 
par  l’alcool  de  ce  sérum,  ressemble  tout  à  fait  à 
celle  de  la  choline. 

Enfin,  comment  ne  pas  rappeler  les  recherches 
de  Enriquez  et  Hallion,  de  Weeland,  de  Le  Heux, 
sur  la  substance  qui  passe  dans  le  liquide  de  Ringér 
où  ont  baigné  des  segments  intestinaux.  Cette 
substance  a  un  pouvoir  péristaltique  très  net  sur 
l’intestin  isolé,  analogue  à  celui  de  l’acétylcholine, 
si  bien  que  Le  Heux  a  été  conduit  à  admettre,  qxre 
ce  dernier  corps  constituait  une  véritable  hor¬ 
mone  intestinale.’ 


Pachon  a,  jadis,  émis  quelques  critiques  sur  le 
rôle  hormonal  do  la  choline.  Nous  ne  ])ouvonsi)ren- 
dre  parti  dans  cette  controverse  aù  sujet  de  l’ac¬ 
tion  physiologique  de  l’acétylcholine.  Il  est  bien 
certain  que  l'on  éprouve,  à  mettre  en  valeur 
l'action  hormonale  de  cette  substance,  les  mêines 
difficultés  qu’eurent  Tournade  et  Chabrol  à  démon¬ 
trer  le  rôle  physiologique  de  l’adrénaline. 

Nous  ferons  seulement  remarquer  que  la  ques¬ 
tion  a  changé  d’aspect,  lorsque  Hunt  et  Taveau 
eurent  mi.s  en  évidence  ce  fait  que  l’action  de 
l’acétylcholine  est  cent  mille  fois  plus  active  que 
celle  de  la  choline,  ce  qui  modifie  bien  des  données 
du  problème  relatif  au  rôle  physiologique  possible 
de  cette  substance. 

L’intérêt  physiologique  de  l’acétylcholine  a, 
d’ailleurs,  soudain  rebondi  dans  ces  dernières 
années,  à  la  suite  des  importants  travaux  de 
Lœwy  .sur  le  transport  humoral  de  l’excitation 
nerveuse.  On  sait  que,  d’après  cet  auteur,  le  liquide 
de  perfusion  d’un  cœur  isolé,  dont  on  excite  le 
pneumogastrique,  acquiert  des  propriétés  vagales, 
et  certains  ont  admis  que  la  substçiuce  ainsi 
mise  en  liberté  dans  le  liquide  de  perfusion  n’était 
autre  qrte  l’acétylcholine.  La  question  n’est  pas 
encore  complètement  jugée  à  l’heure  actuelle. 
Les  relations  mêmes  entre  la  sécrétion  surrénale 
et  l’acétylcholine,  malgré  les  recherches  de  Cri- 
vellari,  de  Hou^say  et  Molinelli,  etc.,  n’ont  pas 
complètement  éclairci  ce  point  important  de  la 
physiologie.  Tout  au  plus  peut-on  dire  que,  s’il 
n’est  pas  démontré,  à  l’heure  actuelle,  par  les 
physiologistes  que  l’acétylclioline  est  une  hormone 
nonnalement  sécrétée  par  l’organisme,  du  moins 
ses  effets  physiologiques  semblent  se  rapprocher, 
par  bien  des  points,  de  celui  des  parhbrmones  con¬ 
nues. 

IV.  —  Conclusions. 

I®  L’ acétylcholine  est  une  des  substances  les 
plus  actives  dont  puisse  disposer  le  pharniacologue. 

2®  Elle  constitue  un  des  phis  puissants  excitants 
du  pneumogastrique  ;  son  effet  sirr  les  tenninaisons 
parasympathiques  diffère,  d’ailleurs,  sur  bien  des 
poirits,  de  ceux  de  la  pilocarpine  et  de  la  physos- 
tigmine.  ; 

3®  Son  action  dépressive  sur  la  tension,  artérielle 
s’observe  a'ux  plus  faibles  doses.  Il  y  a  un  écart 
important  entre  la  dose  qui  agit  sur  les  vaisseaux 
périphériques  et  celle  qui  influe  sur  le  cœur.  Cette 
action  est  due  essentiellement  à  une  vaso-dilata¬ 
tion  des  artérioles,  comme  nous  avons  pu  le  cons¬ 
tater,  chez  l’homme,  en  collaboration  avec 


PARIS  MÉDICAL  30  Juin  1928. 


594 

M™®  Schiff-Wertheimer,  par  l’exanieu  ophtal¬ 
moscopique. 

4°  Iv’acétylaholine  excite  la  fonction  tonique  des 
muscles  lisses  (intestin,  vésicule  biliaire,  etc.). 
Elle  détermine,  à  plus  fortes  doses,  une  contracture 
du  muscle  strié  dans  certaines  conditions. 

50  Elle  a  une  action  importante  sur  l’équilibre 
humoral. 

Nous  avons  exposé  tout  récemment  nos  recher¬ 
ches  sur  son  rôle  chez  l’homme,  et  sur  les  effets 
thérapeutiques  qu’on  peut  en  attendre. 
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LES  ANOMALIES  DU  RACHIS 
CERVICAL 

OCCIPITAUSATION  DE  L’ATLAS  ET 
AXIALISATION  DE  LA  3?  CERVICALE 
SANS  SYNDROME  CLINIQUE 

H.  ROGER,  J.  REBOUL-LACHAUX  et  CHABERT 

{de  Murseille). 

Nombretxx  sont  les  travaux  qui  ont  été  publiés 
ces  derniers  temps  sur  les  anomuU^S  du  rachis 
cervical.  T^e  chiffre  des  malformations  décrites 
n’approche  pas  moins  de  la  douzaine. 

En  pratique,  si  nous  laissons  de  côté  l’impor¬ 
tante  question  des  .ôtes cervicales  sur  lesquelles 
la  littérature  abonde  et  qui  se  traduisent  par  un 
syndrome  plus  brachial  que  cervical;  il  faut  sur¬ 
tout  insister  sur  deux  .syndromes  cervicaux  congé¬ 
nitaux  : 

i»  ha.  réduction  numérique  des  vertèbres  cervi¬ 
cales,  homme  sans  cou,  syndrome  de  Klippel-I'eil  ; 

2  ’  E’occipitalisation  de  l’atlas. 

A.  —  Syndrome  de  réduction  numérique  des 
vertèbres  cervicales  de  Klippel-Feil. 

La  colonne  cervicale  paraît  être  la  région  du 
rachis  la  plus  stable  :  elle  comprend  toujours  sept 
éléments  ;  et  ce  chiffre  sept,  ainsi  que  le  précise  Eeil, 
n’est  pas  seulement  constant  chez  l’homme,  mais 
«également  chez  les  mammifères,  qu’il  s’agisse 
du  porc,  de  la  baleine  ou  de  l’éléphant  dont  le  cou 
est  très  réduit,  ou  de  la  girafe  et  du  chameâu  qui 
ont  un  cou  long...  ». 

Ces  considérations  d’ordre  phylogénique  ne  sont 
indiquées  que  pour  mieux  préciser  la  rareté  rela¬ 
tive  des  variations  numériques  du  rachis  cervical, 
qui  sont  presque  toujotus  associées  à  d’autres 
troubles  morphologiques. 

C’est  en  1912  que  Klippel  et  Feil  présentent  à 
la  vSociété  anatomique  le  cas  d’un  homme  de 
quarante-six  ans,  décédé  de  pleurésie  et  de  né¬ 
phrite,  dont  les  caractéristiques  cliniques,  au 
point  de  vue  cervical,  étaient  la  limitation  iiette 
des  mouvements  de  la  tête,  l’implantation  basse 
des  cheveux  et  l’absence  de  cou  ;  à  l’autopsie,  le 
rachis  cervico-dorsal  est  représenté  par  une 
masse  cervico-dorsale  comprenant  les  vertèbres 
cervicales  atrophiées  et  les  trois  ou  quatre  pre- 
niières  vertèbres  dorsales  avec  spina-bifida  s’éten¬ 
dant  à  la  partie  postérieure  de  la  colonne  cervicale. 

Feil,  en  1919,  dans  sa  thèse,  teprend  l’observa¬ 
tion  publiée  en  1912  avec  Klippel  et  la  rapproche 
des  anomalies  analogues  du  rachis  cervical  obser¬ 
vées  par  divers  auteurs.  A  cette  époque,  il  n*avaH 
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pu  d’ailleurs  en  retrouver  que  10  observations,  et 
encore  parmi  pelles-ci  se  trouvaient  plusieurs  pixp 
tocoles  d’autopsie  de  fœtus  ;  p’est  dire  que  les 
faits,  observés  avant  les  travaux  de  ept  auteur 
.sur  des  êtres  ayant  vécu,  étaient  exceptionnels. 
Les  progrè.s  de  la  radiographie  tendent  à  rendre 
ces  anomalies  moins  rares. 

Sans  voulpir  passer  en  revpe  la  bibliographie 
complète  de  la  question,  signalons  les  travaux 
italiens  de  Lupo  Marconi  et  surtout  du  professeur 
Bertolotti,  qui  a  consacré  d’importants  mémoires 
à  la  quèstion  des  anomalies  du  rachis  cervical,  et, 
en  France,  ceux  de  Chevrier,  Dubreuil-Cham- 
bardel,  Lance,  les  observations  de  Crouzon  et 
Martin,  Sicard  et  Lermoyez,  Feil,  Roland  et 
Vobockstael,  etc.,  les  thèses  de  M'«e  Poissonnier 
et  de  Breton,  les  cas  publiés  à  Marseille  par  Michel 
et  Nicoleau,  par  Rebierre,  par  Rottenstein,  par 
H.  Roger  avec  Astier. 

Ce  syndrome  est  essentiellement  caractérisé  : 

lO  Au  point  de  vue  clinique.  —  a.  Par  la 
hriiveU  du  cou,  plus  pu  moins  absent  ; 

b.  Par  V implantation  basse  des  cheveux  sur  la 
nuque  ; 

c.  Par  la  limitation  des  mouvements  de  la  tête, 
surtout  dans  le  sens  latéral. 

2°  4u  poiqt  de  vue  pnatpniique  pt  radio¬ 
logique.  —  a  Par  la  réduction  du  nombre)  des 
DES  VERTÈBRES  CERViCAEES,  souvcut  atrophiées 
et  plus  ou  moins  soudées  entre  elles  ; 

b.  Par  I’ascension  de  ea  cage  thoracique 
RÈAEISANT  un  véritabeb  thorax  cervicai,  ; 

c.  Par  la  coexistence,  entre  autres  ano- 
MAEiES,  d’un  spina  bifida  cervical,  sur  l’impor¬ 
tance  duquel  Feil  a  beaucoup  insisté  :  car  ce 
serait  cette  malformation  qui  entraînerait  les 
autres. 

Les  auteurs  indiquent  le  diagnostic  avec  le  mal 
de  Pott  cervical  et  la  maladie  de  Kummel-Ver- 
neuil,  mais  à  peu  près  uniquernent  au  point 
de  vue  radiographique  ;  car,  d’une  façon  générale, 
le  syndrome  de  Klippel-Feil  est  indolore  et  ne  se 
traduit  par  aucun  symptôme  neurologique. 

Cependant,  l'un  de  nous  a  publié  avec  Astier 
un  cas  oh,  vers  l’âge  de  trente  ans,  le  S3mdrome  de 
Khppel-Feil  s’est  compliqué  de  douleurs  occi¬ 
pitales  et  cervicales,  d’abord  intermittentes,  puis 
subcontinues  pt  très  violentes.  ,Ces  douleurs  doivent 
être  attribuées  à  du  rhuiiratisme  cervical  sura¬ 
jouté  à  la  lésion  congénitale  :  il  existait  d’autres 
localisations  rhumatismales,  et  les  douleurs  ont 
été  améliorées  par  la  médication  iodée. 

Dans  le  cas  de  Rebierre,  il  existait  un  syndroipe 
paralytique  frappant  l’hypoglQsse  drqit,  le  pneu- 
mospinal  gauche  avec  atteinte  de  C^  gauche. 
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lîn  ce  qui  concerne  la  fathogcnie,  T'eil  incrimine,  h.  Par 

pour  son  cas  princeps  piiblié  avec  KIi]>pel.  la  c.  Par 

formation  primitive  d'un  spina  bificla  cervical  cervicale 
haut  situé,  puis  secondairenient  un  traumatisme  d.  Pat 
ou  une  compression  amniotique  ayant  amené  un  malies  ce 


1  aspect  grêle  et  aphati  de  l’atlar 
me  rotation  de  la  prentière  vc 


tassement  progressif  des  zones  répondant  au  spina  axialisatio 


d.  Par  l’association  fréquente  d’autres 
nalies  cervicales  (côtes  cervicales,  liémi-  \'ertc 


bilîda.  Pour  les  autres  cas,  moins  caractéristicpies 

que  çe  dernier,  il  admet,  avec  Geoffroy  Saint- 

Hilaire  et  avec  Nageotte,  le  rôle  important 

des  tentatives  d’avortements,  conscients  ou  non, 

susceptibles'  d’agir  directement  sur  l'organisme 

foetal  ou  indirectement  sur  celui-ci  en  çlétenni- 

nant  des  troubles  de  dévelop  -  ' 

peinent  de  Pamnios.  A  cepropos,  jV 

Feil  rappelle  les  expériences  d  e 

Dareste  sur  les  œufs  de  poule  : 

cet  auteur  provoquait  à  volonté 

telle  ou  telle  monstmosité,  l’œil 


2"  Cliniquement.  —  Par  un  torticolis  c 
nital  osseux,  surtout  net  dans  le  cas  de  fusioi 


unique  médian,  l’exencéphalie 
ou  le  cœur  double  par  exem¬ 
ple,  en  faisant  couver  des  œufs 

iis 

de  poule  soumis  à  des  percus¬ 
sions  où  à  des  secousses,  ou  bien  e: 

n  échauffant 

irrégulièrement  l’œuf,  ou  encore  en  vernissant 
partiellement  la  coquille. 

Guillain  se  demande  s’il  ne  faut  pas  faire  inter¬ 
venir  dans  certains  Klippel-Feil,  une  infection, 
une  spondylite  infectieuse  datant  des  premières 
années  de  i’enfance. 

B-  —  Occipitalisation  de  l’atlas. 

Il  y  a  longtemps  que  les  anatomistes  ont  décrit 
la  fusion  atloïdo-occipitale.  Columbus,  en  1752,  et 
peu  après  Morgàgni  en  publient  des  cas.  Dédoublé, 
dans  son  important  travail  sur  les  anomalies  verté¬ 
brales,  en  réunit  un  certain  nombre  d’exemples, 
découvertes  d’autopsie  ou  faits  cliniques.  Zqja 
et  Zangalli  paraissent  avoir  été  des  premiers  à 
établir  un  rapport  entre  le  torticolis  cpngémtai 
et  la  fusion  atloïdo-occipitale. 

Cette  anomalie  paraissait  assez  rare:  Franck 
Russel  la  rencontre  chez  0,4  p.  100  des  crânes  du 
Feabody  Museup  de  l’Université  d’Harvard,  et 
Macalister  chez  0,14  p.  100  des  crânes  du  musée 
de  Cambridge. 

Des  progrès  de  la  radiographie  lui  découvrent 
une  fréquence  plus  grande.  Bertolotti  en  étudie 
à  lui  seul  14  cas. 

Cette  malformation  se  caractérise  : 

1°  Anatomiquement  et  radiologiquement. 
—  a.  Par^une  fusion  plus  ou  moins  complète  des 
masses  latérales  dp  l’atlas  avec  l’occipital,  fusion 
qui  peut  être  unilatérale  ou  bilatérale  (mais  alors 
généraleinept  asymétrique)  ; 


latérale,  nrajs  plus  qu  jnoins  ébauché  dans  le  cas  de 
fusipi].  bilatérale  asymétrique,  et  se  traduisant  par  : 

I  a.  D’inclinaison  latérale  de  la  tête  avec  rotation, 
due  au  torticolis  osseux  auquel  s’associe  parfois 
un  torticolis  musculaire  ; 

h..  Da  limitation  des  mouvements,  surtout  laté¬ 
raux,  et  souvent  la  difficulté  d’ouvrir  les  maxil¬ 
laires  par  déplacement  dvr  maxillaire  inférieur 
(Dwight)  ; 

c.  D’association  parfois  de  cypho-scoliose  ou 
d’asymétrie  faciale,  dentaire,  etc. 

Fait  assez  j)artiçulier,  ce  torticolis,  quoique 
congénital,  ne  devient  apparent  que  vers  la 
dixième,  douzième  année,  quand  l'ossification  se 
complète.  Aussi,  à  côté  du  diagnostic  avec  le  torti¬ 
colis  musculaire  congénital,  que  l’on  a  surtout  à 
envisager,  pn  peut  avoir  à  discuter  celui  du  mal 
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tions  personnelles,  3  de  fusion  complète  et  4  de 
fusion  partielle  de  C^-C®.  Dans  les  3  cas  de  fusion 
coirrplète,  les  deux  vertèbres  conglomérées  pos¬ 
sèdent  à  l'état  rudimentaire  des  éléments  morpho- 
logiqires  particuliers  de  l’axis,  et  il  y  a  une  seg¬ 
mentation  basale  de  l’apophyse  odontoïde  qui  est 
détachée  de  l’axis.  Dans  les  cas  partiels,  il  y  a  ré¬ 
duction  de  la  troisième  cervicale  à  un  demi-corps 
_  s’intercalant  en  coin  entre 

P!  la  deuxième  et  la  quatrième. 

:  Sicard  et  Dermoyez  ont 

I  constaté  l’association  d’une 

I  soudure  intime  de  l’atlas 

I  et  de  l’occipitahl^ainsi  que 

I  des  deuxième  et  troisième 

'■  I  vertèbres  cervicales.  Il  exis¬ 

tait  irn  syndrome  muscu- 
’K  ,  laire  un  peu  spécial,  carac¬ 

térisé  par  la  disparition 
d’une  partie  des  faisceaux 
du  sterno-cléido-mastoïdien 
et  du  grand  pectoral, avec 
cou  élargi  en  forme  de 
triangle  à  base  inférieure 
comme  chez  les'myopathi- 
ques.  Ce  syndrome  est 
congénital  et  ne  s’accom¬ 
pagne  ni  de  brièveté  du 
cou,  ni  de  limitation  des 
mouvements  de  la  tête,  ni 
d’implantation  basse  des 
cheveux. 


de  Pott  sous-occipital  ou  du  syndrome  de  Kun 
mel-Verneuil  (i). 


A  cette  occipitalisation  de  l’atlas  s’associe  assez 
souvent  une  autre  anomalie,  la  fusion  plus  ou 
moins  complète  de  la  deuxième  et  de  la  troisième 
cervicale. 

Dédoublé  avait  remarqué  que  parmi  les  ver- 


C’est  mre  association 
d’occipitalisation  de  l’a¬ 
tlas  et  de  fusiond  e  C^-C®, 
mais  sans  syndrome  cli¬ 
nique,  que  nous  avons  eu 
l’occasion  d’observer  (2). 


TIn  navigateur,  Stef...,  âgé 
de  vingt-quatre  ans,  entre  le 
7  décembre  1925  à  la  clinique 
neurologique  lîour  des  sensations  douloureuses  paroxysti¬ 
ques  de  la  main  droite  sous  forme  de  crampes  entraî¬ 
nant  la  contracture  en  flexion  des  doigts,  ■  en  particu¬ 
lier  de  l'index,  et  pour  une  diniinùtion  de  force  de  cette 
main  droite,  apparues  assez  brusquement  depuis  deux 
mois  environ.  Il  se  plaint,  également  depuis  un  mois, 
de  céphalées  nocturnes. 

D’intellect  très  fruste,  il  nous  fixe  très  mal  sur  ses 
ttntéccdents  personnels  ou  familiaux.  Nous  apprenons 
fortuitement  qu’il  a  été  opéré  ily  aun  an  pour  perforation 
d’ulcus  stomacal. 

Vexamen  montre  une  attitude  en  demi-flexion  de  la 
main  avec  diminution  nette  de  la  force  de  flexion  des 
doigts,  une  atrophie  légère,  mais  nette,  de  l'éminence 
(a)  Cs  «inJadc  a  été  pré.scnté  w  Cmnifé  «nédle»]  rt»"(  lîfrtwhei»* 


tèbres  cervicales  la  troisième  est  celle  qtri  présente 
le  plus  d’anomalies  :  celle-ci  .serait,  d’après  lui,  le 
point  faible  du  squelette  du  cou.  Da  fusion  de  C^-C“ 
serait  une  anomalie  par  excès  du  développement 
du  rachis  cervical,  par  vertèbre  .supplémentaire  : 
cou  à  huit  vertèbres. 

Bertolbtti  étudie  sous  le  nom  d’  «  assimilation 
axiale  »  de  la  troisième  cervicale,  7  observa- 
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tliénar,  une  hypoestliésie  de  la  lace  palinnire  de  l'in¬ 
dex  et  du  pouce,  une  exagération  du  réflexe  stylo-radial. 

A  signaler  en  outre  un  réflexe  cutané  plantaire  en 
extension  à  droite  sans  aucun  signe  du  côté  des  membres 
inférieurs,  une  voûte  palatine  ogivale  avec  nonibrcusts 
anomalies  dentaires.  Bordet-Wassennann  positif  dans  le 
sang.  Liquide  céphalo-rachidien  normal  avec  Bordet- 
Wassennann  négatif. 

Une  radiographie  de  la  région  cervicale,  faite  en  vue 
de  rechercher  la  possibilité  d’une  lésion  du  rachis  cervical 
inférieur  susceptible  d’cxpliqv.cr  ces  troubles,  ne  montre 
pas  d'altération  de  C‘  à  D'  (sauf  les  apophyses  trans¬ 
verses  de  C’  très  légèrement  hypertrophiques)  et  en  par¬ 
ticulier  pas  de  spina  biflda. 

Bar  contre,  la  radio  montre  des  altérations  nettes  des 
vertèbres  cervicales  supérieures  : 

1“  Une  occipitalisation  légère  de  l’atlas,  qui  est  plus 
grêle  que  d’habitude,  est  eu  contact  étroit  avec  l'occipital, 
et  s’écarte  au  contraire  beaucoup  de  l’axis.  11  a  conservé 
sa  forme  habituelle  ; 

2“  Une  juxtaposition  complète  de  C®-C“.  Les  deux  ver¬ 
tèbres  ont  leur  hauteur  et  leur  forme  normales,  il  n’y  a 
aucun  tassement  des  corps,  mais  le  disque  ciui  les  séi)are 
a  complètement  disparu,  représenté  seulement  par  un 
trait  horizontal  plus  clair  dans  le  bloc  uniqr.e  de  C“-C“.  Il 
y  a  également  coalescence  des  apophyses  épineuses  qui 
sont  jumelles,  conservant  leurs  dimensions  normale,--, 
mais  sans  interstice  entre  elles  ; 

3“  Une  longueur  plus  considér.able  de  l’cn.seiublc  des 
apophy,ses  épineuses  cervicales. 

Un  nouvel  examen  du  rachis  cervical  de  ce  malade 
montre  une  souplesse  normale  du  cou  et  aucune  douleur 
à  la  mobilisation  en  tous  sens  ;  bonne  sensibilité  de  la 
nuque  et  du  cou  ;  pas  de  douleur  à  la  pression  pharyngée 
et  rien  d’anormalà  l’examen  dupharynx';  aucune  atrophie 
musculaire,  aucune  déformation  et,  en  particulier,  aucune 
diminution  ni  augmentation  de  la  hauteur  du  cou.  I.es 
cheveux  ont  leur  implantation  noimalc. 

En  résumé  :  syndrome  amyotrophique  du 
membre  supérieur  droit  prédominant  dans  le 
.  territoire  du  nerf  médian  avec  réflexe  stylo-radial 
plus  vif  à  droite  qu’à  gauche,  réflexe  cutané  plan¬ 
taire  en  exten.sion  à  droite,  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  normal  et  réaction  de  Bordet-Wa.ssermann 
positive  dans  le  sang,  chez  un  homme  porteur 
insoupçonnë  d!une  malformation  vertébrale  cer¬ 
vicale  silencieuse,  décelée  par  la  radiographie, 
à  type  d’occipitalisation  fruste  de  l’atlas  et  de 
synostose  de  C^-O'’  (axialisation  de  O'*). 

Ce  cas  diffère  assez  des  cas  antérieurement 
ptibliés  pour  que  nous  y  insistions. 

1°  Au  point  de  vue  anatomo-radiologique, 
la  synostose  de  C^-C®  n’est  pas,  comme  dans  la 
plupart  des  cas  récemment  publiés  par  Bertolotti, 
une  fusion  réelle  en  un  bloc  dans  lequel  on  arrive 
plus  ou  moins  à  distinguer  deux  corps.  Ici,  les 
deux  vertèbres  sont  nettement  distinctes  ;  elles 
sont  simplement  jumelles,  le  bord  supérieur  de 
l’rme  se  réunissant  au  bord  inférieur  de  l’autre. 
C’est  sans  dortte  pourquoi  cette  simple  disparition 
du  disque  intervertébral  et  de  l'intervallfi  ititcr- 


osseux  n’a  pas  retenti  sensiblement  sur  la  lon¬ 
gueur  du  cou. 

2°  Au  point  de  vue  clinique.  —  Tout  d’abord, 
à  l’encontre  de  la  plupart  des  cas  d’occipitalisa¬ 
tion,  il  n’y  a  auam  torticolis  :  Bertolotti,  Eeil  ont 
indiqué  d’ailleurs  la  latence  po.ssible  de  l’occipi- 
talisation,  si  elle  est  bilatérale  et  symétrique. 
Les  malades  de  Sicard  et  Lermoyez  gardaient, 
comme  les  irôtres,  la  mobilité  complète  de  leur 
cou. 

Mais,  dans  le  cas  de  .Sicard-  et  Lermoyez,  il  y 
avait  un  syndrome  musculaire  d’atrophie  congé-, 
taie  des  sterno-cléido-mastoïdiens  et  des  pecto¬ 
raux,  donnant  au  cou  de  leurs  malades  un  aspect 
triangulaire  un  peu  .spécial,  et  que  nous  ne  retrou¬ 
vons  nullement  ici. 

Il  ne  paraît  pas  j)ossible  de  rattacher  à  l’ano¬ 
malie  des.  trois  premières  cervicales  le  syndrome 
de  parésie  de  lamain  avec  atrophie  thénarienne  qui 
correspond  à  une  localisation  médullaire  cervi¬ 
cale  inférieure. 

Faut-il  incriminer  ici  l’augmentation  de  volume 
des  apophyses  transverses  de  C’PCrouzon,  et  sur¬ 
tout  Sénèque  {lourn.  de  chir.,  août  1923)  ont 
attiré  l’attention  sur  les  i;rouble.s  provoqués  dans 
le  plexus  brachial  par  certaines  apophyses  trans¬ 
verses  costiformes  :  dans-  7  cas  publiés  par  cet 
auteur,  une  intervention  améliora  rapidement 
les  phénomènes  algiques  ou  trophiques  du  membre 
supérieur  correspondant.  Mais  chez  notre  malade 
l’anomalie  e.st  vraiment  peu  accentuée  et  telle  que 
nous  la  retrouvons  très  fréquemment  chez  des 
sujets  n’ayant  aucnn  syndrome  neurologique. 

Le  syndrome  clinique  observé  chez  ce  malade 
nous  paraît  dû  à  une  lésion  médullaire  discrète, 
atteignant  la  corne  antérieure  de  C“-C'  (atrophie  de 
l’éminence  thénar)  et  le  faisceau  pyramidal  adja¬ 
cent  (exagération  unilatérale  des  réflexes  avec 
Babinski).  Quoique  nous  n’ayons  pas  constaté  de 
spina  biflda  du  racliis  cervical  inférieur  à  la  radio¬ 
graphie,  il  n’est  i^as  impossible  qu’indépendain- 
ment  de  l’ axialisation  de  C,  trop  haut  placée 
pour  exiffiquer  cette  atrophie  thénarienne,  il  existe 
tme  malformation  (primitivement  congénitale, 
qui  se  mettrait  à  évoluer  tardivement)  d’un  seg¬ 
ment  médullaire  plus  bas  situé.  Léri  attire  l’atten¬ 
tion  (5oc.  mcd.  des  hôp.,  28  juillet  1922)  sur  les 
anomalies  combinées  du  rachis  cervical  et  de  la 
moelle,  susceptibles  d’expliquer  certains  syn¬ 
dromes  moteurs,  parfois  tardifs.  Un  des  cas  de 
syndrome  de  Klippel-Feil  publié  par  Sicard  et 
Lermoyez  s’accompagnait  d’une  hémiparésie 
droite  évoluant  par  poussées. 

Ici  cependant  peut-être  est-il  plus  simple  de 
penser  à  une  sclérose  méditlkire  d'origine  sypbi» 
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litique,  vraisemblablement  liérédo-sypliilitiqiie.  bes 
nialfonnations  palatine  et.  dentaires,  la  déficience 
intellectnelle  très  accusée,  le  Bordet -Wassermann 
positif  dans  le  sang  (qnoiqne  négatif  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien)  font  jrenser  à  1  ’hérédo-s3q)hilis. 

Il  n’est  pas  d’ailleurs  invraisemblable  de  rat¬ 
tacher  à  l’hérédo-syphilis  elle-même  la  malfor¬ 
mation  osseuse  de  notre  malade.  M'"®  Nageotte 
(Soc  de  pédiatrie,  21  déc.  1920)  fait  jouer  un  rôle 
important  à  ce  facteur  dans  les  malforinations 
vertébrales  et  il  semble  bien  que  le  cas  de  syn¬ 
drome  de  Klippel-Feil  publié  par  Feil,  Roland  et 
Vobokstael  ait  également  cette  étiologie. 
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VACCINOTHÊRAPIE  LOCALE 
BRONCHO=PULMONAIRE  PAR 
LA  TRACHÉOFISTULISATION 
TEMPORAIRE 


le  D'  Georges  ROSENTHAL 

I/’étude  systématique  expérimentale  (i)  de 
la  trachéofistulisation  avec  sa  variante  trachéo¬ 
fistulisation  prolongée  endobronchique  (Société  de 
médecine  de  Paris,  1928)  nous  a  conduit  à 
constater  la  tolérance  des  bouillons  de  cultures 
utilisés  actuellement  dans  la  recherche  de 
l’immimisation  locale,  comme  celle  des  vaccins 
i  ntratrachéaux.  Dès  lors,  il  était  simple  de  décrire 
et  de  mettre  en  œuvre  la  vaccinothérapie  localisée 
endobronchoipulmonaire,  complément  naturel  des 
vaccinothérapies  hypodermiques,  manœuvre  ana¬ 
logue  à  la  sérothérapie  intrarachidienne  de  la 
méningite  cérébro-spinale  (lire  le  hvre  de  Dopter) , 
méthode  qui  cadre  bien  avec  les  travaux  modernes 
d’immunisation  in  situ  par  les  bouillons  de 
Besredka. 

Da  tolérance  étant  démontrée  par  l'expérimen¬ 
tation  préalable  toujours  nécessaire,  la  vaccino¬ 
thérapie  étant  démontrée  efficace  par  les  résultats 
obtenus  par  Dufourt,  Minet,  Banque  et  Senez,  etc. 
(lire  le  Congrès  de  Lausanne,  1927),  de  même  que 
l’immunisation  locale  de  Besredka  est  actuelle¬ 
ment  classique,  il  ne  reste  plus  à  fixer  que  la 
technique.  Mais  ici  nous  devons  résoudre  deux 
questions  importantes. 

a.  D’abord,  pourquoi  recourir  à  la  trachéo- 
fistuHsation  pour  introduire  une  quantité  relati¬ 
vement  faible  (quelques  centimètres  cubes)  d’tme 
solution,  alors  que  V injection  intratrachéale  «  vraie  », 
c’est-à-dire,  selon  notre  dénomination,  faite  avec 
une  canule  descendant  à  travers  les  cordes 
vocales,  permet  sans  piqûre  d’injecter  dans  la 
trachée  15  à  20  centimètres  cubes  de  liquide 
médicamenteux  ? 

Nous  répondons  à  cette  première  question, 
comme  nous  avons  déjà  répondu  lorsque  le 
professeur  Rénon  proposaitune  sérothérapie  endo¬ 
trachéale  par  le  procédé  per  os.  Même  avec 
anesthésie  locale,  l’injection  intratrachéale  per  os 
s’accompagne  d’tme  réaction  d’intolérance  qui 
amène  le  rejet  .d’une  partie  de  la  solution,  rejet 
dont  nous  ne  pouvons  déterminer  la  quantité. 
Cette  déperdition  enlève  toute  sécurité  à  cette 
technique. 

De  plus,  n’oublions  pas  qu’il  s’agit  ici  de  grands 

(1)  Sec,  de  biologie,  igtj  j  Soc.  de  thérapeutique,  1527-1938, 


malades  et  que  les  examens  multiples,  les 
mancjcuvres  répétées  de  l’injection  intratrachéale 
seraient  moins  bien  supportés  que  la  trachéo¬ 
fistulisation  temporaire. 

Nous  concluons  sur  ce  point  :  Si,  à  la  rigueur, 
dans  une  phase  préopéraloirech.&z  un  sujet  en  bon 
état  général,  nous  acceptons  l’injection  intra¬ 
trachéale  per  os  comme  mode  d’introduction 
locale  des  bouillons  et  vaccins,  par  contre,  chez 
l’infecté,  cirez  le  fébrile,  et  en  particulier  au  cours 
des  broncho-pneumonies,  nous  préférons  l’intro¬ 
duction  transcervicale,  dont  nous  allons  préciser 
les  détails  de  mise  en  œuvre..  L’injection  intra¬ 
trachéale  reste  cependant  le  mode  de  réalisation  de 
l’immunité  locale  à  la  Besredka  dans  la  cure  des 
laryngites. 

b.  A  plusieurs  reprises,  et  en  particuher  à  la 
Société  de  pédiatrie  (1920),  nous  avons  insisté 
sur  les  dangers  des  manipulations  intratrachéales 
transcutanées  chez  l’enfant  Nous  rappelons  ces 
réserves.  Da  trachéofistulisation  chez  l’enfant  en 
bas  âge,  de  même  que  la  trachéo-bronchoscopie 
translaryngée,  pouvant  provoquer  après  la 
manœuvre  des  spasmes  de  la  glotte  d’autant  plus 
dangereux  qu’ils  passent  inaperçus  malgré  leur 
gravité  essentielle,  notre  méthode  ne  sera  mise 
en  application  qu’avec  une  surveillance  assidue, 
prolongée  et  de  tous  les  instants  chez  l’enfant 
et  le  jeune  adolescent. 

Mais  le  point  essentiel  est  d’appliquer  ime 
technique  rigoureuse  et  tolérable  par  le  malade, 
fébrile  ;  et  de  même  que  pour  la  mise  à  demeure 
de  nos  canules  permanentes,  nous  avons  {Presse 
médicale,  30  juillet  1924)  décrit  une  manœuvre 
minutieuse,  de  même  pour  la  simple  introduction 
de  nos  aiguilles  courbes  de  i  à  2  millimètres  de 
diamètre,  nous  ne  craignons  pas  de  revenir  sur 
cette  question  et  d’insister  sur  des  détails  qui  ne 
paraîtront  pas  inutiles  à  ceux  qui  comprennent 
avec  quelle  douceur  il  faut  agir  sur  les  voies 
respiratoires  en  cas  d’infection  broncho-pulmo¬ 
naire,  en  raison  des  troubles  fonctionnels  qu’il 
faut  réduire  au  minimum. 

Toute  pression  laryngée  est  douloureuse,  souvent 
intolérable,  chez  l’infecté  fébrile,  et  la  douleur  peut 
entraver  la  manœuvre.  Donc,  si  le  malade  sup¬ 
porte  le  décubitus  dorsal,  un  aide  inteUigent  et 
dévoué  maintiendra  la  tête  en  situation  favo¬ 
rable;  si  le  malade  est  obhgé  par  dyspnée  de 
rester  assis,  il  importe  au  plus  haut  degré  qu’il 
soit  bien  calé  par  des  coussins  et  que  sa  tête  soit 
également  maintenue  dans  le  degré  d’extension 
compatible  avec  son  état.  Da  dyspnée  rend  la 
manœuvre  des  plus^  délicates. 

Une  petite  projection  de  chlorure  d’éthyle 
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aiiesthésie  la  peau  ;  uiie  aiguillé  fine  piquée  au 
niveau  de  l’espace  intercrico-tliyroïdiefi  introduit 
un  peu  de  solution  ànalgésiante  (novocaïne 
au  vingtième,  butelline  ou  tout  autre  succédané 
de  la  Cocaïne  dé  toxicité  faible). 

ÏSie  piquez  pas  la  peau  d’emblée,  même  alors, 
av'eé  la  Cahuîe  de  trachéofistulisation  temporaire. 
Cétté  aiguille-trobart  a  à  2  milümètres  de 

diamètre,  avec,  répétohs-le,  la  courbure  des 
cahüles  de  trachéotomie  dont  ellê  est  la  minia¬ 
ture. 

Faites  àü  bistouri  étroit  des  ophtalmologues  une 
ponction  minime  à  la  p'eàude  de  long  : 

elle  ne  Sera  pas  seiitle.  Introdiiiséz  alors’  de  là 
main  droite  la  caiiulë  c’Oürbë,  pendant  que  votre 
index  gauche  sent  le  cricoïde  ;  aisément  elle  / 
pique  là  mehlbrane  et  descend  dans  la  trachée. 
Rassurez  le  malade  et  marquez  üii  temps  d’arrêt  : 
vous  devez  faire  une  inanœiivre  de  toute  doüceur. 
he  trocart  étant  retiré,  il  reste  dans  les  -voies 
respiratoires  une  canule  courbe  mousse  qui  ne 
peut  ni  blesser,  ni  ulcérer  la  paroi  postérieure. 

Alors,  lentement,  avec  une  seringue  de  5  à 

10  centimètres  cubes,  iiijectez  dans  la  tiachée 
là  soliltion  de  novocaïnë  ou  dé  bütelHhé,  ét 
quelques  minutes  après,  sans  léÉexe,  sans  toux, 
sans  fatigile,  vous  injecterez  les  bouillons  d’immu- 
nisàtion  ou  le  vaccin  dont  vous  voulez  faire  üsàge. 

Retirez  votre  canule  ;  surveillez  votre  malade  ; 
la  maniptllatioh  est  terminée.  Elle  vous  étoriiiera 
par  sa  parfaite  àc’cëptâtl'oh,  si  voris  avez  été 
méthodique  et  pnident.  ta  dosë,  là  répétition  dé 
la  dosé  dépendent  ’du  càs  cÜniqué  et  dés  indica¬ 
tions.  tes  observations  clihiqdes  préciseront  là 
condüitë. 

Nos  recherches  expérimentales,  d’accord  avec 
nos  essais  cliniquës  et  les  travaux  antérieurs,  ont 
confirmé  là  meilleure  tolérance  intr’atraêhéàle 
des  solutions hlüleüses  et  l’iniportancedë  l’isOtome. 
Nos  préférences  volit  donc  aux  Vaccins  hüilëux  ; 
noirs  àvbns  déjà  signalé  là  tolérance  des  roiés 
réspitatoirës  pOüi  les  boüillohs  d  inilüümsati'Ou, 

11  est  toujours  favorable  üë  dllüër  Faiilpoul'e  dé 

vaccin  àqüëüx  d'àns  2  i  i  C’entlmêtrëS  cubëS  de 
séruiil  isotbniqüe.  _  , 

Encore  üii  mot  :  introduit  •dirécteniënt  dans  lé 
])oumon.  le  vaccin  à  uiie  actioii  iocalë  ;  lé  liquide 
de  diliitibii  par  les  vëiile.S  pullfiOhaircs  ariivetà 
.sans  détour  au  cteUr  t'injectioli  efidbbi-oiichiqüe 
l)ar  notre  tiâché'Ofislldisatibn  est  donc  uh  procédé 
de  thëïapeiiti’qüe  ësseütiélléméntBrbiichb’-àlvéb- 
laire,  certes,  màis  àusSi  pneuriiOcàrdiaqué  dirent. 

Ce  ii’ést  pas  le  point  le  moins  intéressant  de  notre 
technique,  et  ce  fait  montre  üiic  fois  dé  pluS 
l’intrication  des  traitements  dés  diiîérehts  orgàüés. 
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phénomène  normal  en  thérapeutique  comme  en 
symptomatologie. 

Résumons  cet  aHicte  en  quelques  mots: 

Ea  trachéofistulisation  témporaire  peut  se 
pratiquer  même  chez  les  grands  infectés  fébriles. 
Elle  marque  une  nouvelle  étap'e  dans  l’étude  des 
vaccinothérapies  locales.  Une  fois  encore,  notre 
méthode  d  attaque  du  poumon  est  à  concevoir 
comme  ulie  tëchhiqiie  génératrice  et  créatrice  de. 
multiples  procédés  nouveaux  d’études  biolo¬ 
giques  ëSqj’érirnéhtales  ou  humaines  ét  de  théra¬ 
peutiques  modernes  (i). 


RECHERCHES 

SUR  LA  SÉDIMENTATiÔîy  DES 
GLÔBULES  bouges 

lo  Diam  HADJISSAHANTOS 

liilerne  de  l’hôpital  Evangelismos  d’Athènes. 

Depuis  1924,  nous  recherchâmes  la  vitesse’  de 
sédimentation  des  'globiilés  rouges  sur  un  assez 
grand  nombre  de  malades  à  la  chnique  médicale 
de  l’hôpital  Evàngelismos  d’Athènes.- 

Notbé  'të’chüiqüè.  • —  Nous  suivîmes  la 
méthode  de  PeSCh’él.  Dâiis  tme  seringue  bien  gra¬ 
duée  nous  aspirons  ôo'sqo  d’Une  solution  aqueuse 
de  citrate  de  soude  à  5  p.  lôo  et  i“,'6o  de  sang 
pris  par  pohctibii  veinèuse. 

De  inélange  est  mis  le  plus  tôt  possible  dans  un 
tube  ’d’liénlbgîbbihomèlre  de  Sahli. 

De  dix  eu  dix  niiriules  dans  la  prémière  heure 
noüs  ubtbü’s  le  chiffre  auquel  correspond  le 
niveau,  des  globules  rouges,  puis  les  deux  sui¬ 
vantes  liéures  lioüs  effectuons  la  lecture  chaque 
demi-hëiirë. 

Résüîtàts  sur  VàduÜe  saià  (en  moyenné)  : 

Hdtiimé  ’saiii  :  ioo,  99,  98,  97,  97,  97,  96,  95, 
94<  94.  93-  • 

Féihilië  :  lob,  98,  96,  95,  91,  89,  88,  85,  83, 
82,  8t. 

Nd’s  r'êSüitàî's  'dans  divetseS  maladies.  — 
1°  Maiâdi'és  d'u  lube  digestif  et  de  ses 
anheXés.  —  De  nos  observations  il  ressort  que 
la  \-itcs's'é  dé  sédimentation  e.st  peu  aügihentée 
dâiis  l’ül’cü’s,  tàiidis  qu'aux  ilévroses  dé  l’estomac 
nbüs  ii’'obë6rvmm’éspâs  d’àugmentati'ounotabie.  Sur 
trbis  de  ëes  nlâiàdës  le  diagnostic  a  été  confirmé  .par 

(i)  I,ire  nos  éludes  sut  la  trachéofislulisation  ;  Sic.  de 
médecine  de  Paris,  1913-1918  ;  Paris  médical,  février  1914  et 
passim  j  Journal  médical  français,  1920  ;  Presse  médicale, 
juillet  el  U'uùt  1924  j  Soc.  de  path.  comparée,  1928,  etc. 
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l'opération.  Dans  le  cancer  des  v'oies  dige,stives, 
nous  remarquâmes  une  V.  vS.  très  augmentée. 
Toutefois  nous  observâmes  chez  un  malade 
atteint  de  cancer  des  voies  biliaires  avec  ictère 
intense  et  présence  de  sels  biliaires  dans  ses  urines 
une  V.  S.  peu  augmentée  : 

V.  S.  d’un  cancéreux  :  100,  75,  41,  34,  32,  30, 
29,  28,  27,  25. 

V.  S.  d’un  cancéreux  avec  ictère  :  100,  94,  93, 
76,  68,  63.  60,  59,  56,  55,  54. 

De  rôle  des  sels  biliaires  sur  la  V.  S.  est  mis 
bien  en  évidence  d’après  les  travaux  .de  Popper 
et  Kre'i'ndler  de  Bucarest,  ce  qui  a  été  confirmé 
par  nous  aussi. 

Dans  les  colites,  dysenteries,  appendicites, 
abcès  du  foie,  la  V.  S.  a  été  augmentée.  Aux 
cirrhoses  type  Daennec  nous  observâmes  une 
y.  S.  presque  normale.  Sur  un  malade  atteint 
de  cirrho.se  et  qui  avait  une  bronchite,  sa  V.  S.  a 
été  augmentée  puis,  après  guérison  de  sa  bron¬ 
chite.  elle  revint  vers  la  normale. 

2°  Maladies  du  coeur.  —  Dans  les  rnaladies 
congénitales  du  cœur,  nous  observâmes  un  ralen¬ 
tissement  très  tnarqué  de  la  V.  S.;  même  dans 
un  cas  il  n’y  eut  pas  de  sédimentation.  Après  les 
trois  heures,  le  niveap  des  globules  ronges  corres¬ 
pondait  an  chiffre  100. 

Dans  l’asystolie,  la  V.  S.  se  ralentit  pour  retom¬ 
ber  à  la  normale  après  guérison.  Dans  l’œdème 
dupoumon  d’origine  cardiaque,  la  V.  S.  augmente 
de  jour  en  jour. 

3“  Maladies  du  rein.  —  Dans  les  néphrites 
avec  syndrome  rétention  uréique,  nous  obser¬ 
vâmes  une  V.  S.  peu  augmentée. 

Tandis  que  dans  les  néphrites  avec  syndrome 
"rétention  des  chlorures,  laV.  S.  a  été  très  aug- 
nientée. 

Nous  n’observâmes  aucune  pareille  accéléra¬ 
tion  dans  aucune  autre  maladie.  Dans  les  formes 
mixtes  nous  observâmes  un  ralentissement  de  la 
V.  S.  quand  l’urée  dans  le  sang  augmentait. 

Voici  les  chiffres  de  3  cas  : 

Néphrite,  avec  rétention  pure  uréique  100,  98, 
97.  95.  95.  93.  90.  80,  78,  75,  73,  70. 

Néphrite,  avec  rétention  des  chlorures  :  100,  95, 
75.65.  47.34.  28,20...  (plus  bas  que  le  chiffre 20). 

Néphrite  forme  mixte  (urée  dans  le  sang  :  1,87)  ; 
100,  98,  94,  87,  82,  77,  73,  54,  50,  45,  40. 

Même  cas,  après  quelques  jours  (urée  :  2,10)  • 
100,  98,  97,  95,  90,  85,  80,  75,  65,  55,  50. 

Ce  ralentissement,  d’après  nos  recherches  in 
vitro,  n’est  pas  dû  à  l’urée.  Nous  n’observâmes 
aucun  ralentissement  de  la  V.  S.  dans  une  série 
de  tubes  où  nous  ajoutâmes  à  la  solution  de 


O’’', 40  de  citrate  de  soude  une  dose  croissante 
d'urée  (0,0016-0,0064). 

4"  Maladies  du  système  nerveux.  —  Dans 
l’hémiplegie  nous  observâmes  une  V.  S.  augmentée. 

Dans  le  tabes,  la  V.  S.  trouvée  est  augmentée. 

Au  stade  aigu  de  l’encéphalite  léthargique,  la 
V.  S.  e.st  augmentée  tandis  qu’ après  elle  est  au 
voisinage  de  la  normale. 

50  Maladies  infectieuses.  —  a.  Typhus.  — 
Dans  les  premiers  jours  de  la  maladie  non  compli¬ 
quée  nous  n’observâmes  pas  de  modifications 
notables,  tandis  que  dans  la  seconde  période,  après 
le  septième  jour  la  V.  S.  est  influencée  en  augmen¬ 
tation.  Dans  les  cas  compliqués  soit  d’une  bron¬ 
chite,  soit  d’une  orchite,  d’une  enterorragie,  etc., 
la  V.  S.  augmente  trop. 

b.  Rhumatisme.  —  Dans  le  rhumatisme  arti¬ 
culaire  aigu  ou  chronique,  la  V.  S.  a  été  très  aug¬ 
mentée.  Après  une  médication  à  bon  effet,  la  V.  S. 
se  ralentit. 

Avant  traitement  :  100,  97,  91,  84,  78,  73,  71, 
64,  56,  51,  48. 

Après  traitement  :  100,  99,  96,  93,  89,  85,  82, 
73.  70,  69,  67. 

c.  Tuberculose.  —  Nous  n’insisterons  pas 
sur  les  résultats  de  la  tuberculose,  faits  qui  sont 
bien  connus. 

Dans  la  fornie  exsudative,  nous  observâmes  la 
plus  grande  augmentation  de  la  V.  S. 

Dans  la  typho-bacillose,  dès  les  premiers  jours 
la  V.  S.  est  très  augmentée. 

Dans  la  méningite  tuberculeuse,  au  début  de 
la  maladie  la  V.  S.  est  presque  normale,  mais  de 
jour  en  jour  elle  s’accélère. 

V oici  un  cas  confirmé  par  la  présence  des  bacilles 
de  Koch  dans  le  liquide  .  céphalo-rachidien  ; 

Quatrième  jour  de  la  maladie  :  100,  99,  97,  96, 
94,  92,  90,  85,  80,  78,  77. 

Huitième  jour  de  la  maladie  :  100,  99,  93,  88, 
85,  83,  81,  78,  76,  72,  70. 

Douzième  jour  de  la  maladie  :  100,  98,  93,  87, 
80,  75,  72,  65,  60,  57,  55. 

6°  Tumeurs.  —  Dans  les  tumeurs  malignes 
nous  observâmes  une  V.  S.  très  augmentée, 

Sur  un  petit  nombre  de  tumeurs  bénignes  la 
V.  S.  a  été  très  pei:  augmentée.  De  traitement  des 
tiuneurs  par  les  rayons  X  rie  modifie  pas  la  V.  S. 
du  sujet  traité,  pendant  les  premiers  jours. 

D'exérèse  chirurgicale  des  tumeurs  modifie 
en  ralentissant  la  V.  S-,  qui  parvient  après  un  cer¬ 
tain  temps  variable  au  voisinage  de  la  normale. 
Quelquefois  nous  n’observâmes  pas  de  ralentisse¬ 
ment  ou,  après  tm  ralentissement  de  quelque  temps, 
une  nouvelle  accélération  vint. 
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Dans  ces  cas  il  y  avait  toujonts  nn  fo^’er  can¬ 
céreux  en  cours  d’évolution. 

7°  Diabète.  —  Sur  un  assez  grand  nombre  de 
diabétiques  acidosiques  à  qui  nous  recherchâmes 
la  V.  S.,  notis  obsei'vâmes  une  V.  S.  très  aug¬ 
mentée. 

De  glucose  ajouté  in  vitro  au  mélange  citrate 
de  soude  et  sang  veineux  ne  modifie  pas  la  V.  S. 
d’un  individu  sain. 

Nous  n’eûmes  pas  de  diabétiques  sans  acidose, 
mais  nous  croyons  être  eh  bonne  voie  en  pensant 
•que  l’accélération  est  au  compte  de  l’acidose  qui 
modifie  les  polypeptides  du  sang,  lesquels  jouent 
un  rôle  de  protecteur  colloïdal  du  globule  rouge. 

Conclusions.  —  D’après  nos  recherches  sur 
la  V.  S.,  nous  croyons  que  la  V.  S.  ne  peut  servir 
à  grand’ chose. 

Elle  doit  être  rechercliée  pour  le  diagnostic  de 
la  tuberculose,  sans  toutefois  pouvoir  trancher  défi¬ 
nitivement  la  question.  Beaucoup  de  tubercu¬ 
leux  n’ont  pas  une  V.  S.  augmentée;  nous  avons 
vu  que  dans  la  méningite  tuberculeuse  la  V.  S. 
n’était  pas  augmentée,  mais  ce  sujet  était  certai¬ 
nement  un  porteur  de  bacilles  de  Koch.  Et  ceux 
qui  ont  une  V.  S.  augmentée  ne  sont  pas  tuber¬ 
culeux.  Un  sujet  sain  peut  avoir  une  V.  S.  aug¬ 
mentée  à  cause  d’un  panaris,  d’une  dysenterie,  etc., 
et  au  compte  desquels  l’augmentation  de  la  V.  S. 
serait  due. 

Sa  recherche  aux  tumeurs  pourrait  servir  au 
point  de  vue  du  diagnostic.  Au  pronostic  nous 
sommes  d’avis  qu’elle  doit  être  recherchée  dans 
la  tuberculose  et  dans  l’exérèse  des  tumeurs 
malignes. 

Une  V.  S.  qui  se  ralentit  montre  que  l’état  géné¬ 
ral  s’améliore  et  le  processus  pathologique  s’éteint. 


ACTUALITÉS  IVIÊOICALES 

La  distribution  géographique  du  rhumatisme 
articulaire  aigu  et  le  rôle  possible  d’un 
insecte  transmetteur. 

L’examen  de  très  nombreux  malades  et  de  multiples 
autopsies  ont  montré  à  J. -T.  Ci.arkiî  (Proceedings  of 
ihe  Royal  Society  of  medicme,  avril  1928)  que  l’on  n’ob¬ 
servait  jamais  ni  rhumatisme  articulaire  aigu,  ni  chorée, 
ni  lésions  mitrales  dans  les  régions  tropicales.  Cette  dis¬ 
tribution  géographique  correspond  à  celle  de  la  mouche 
du  rat,  le  Ceratophyllus  fasciatus,  particulièrement  fré¬ 
quente  dans  les  climats  du  Nord  où  sévit  surtout  le  rhu¬ 
matisme  articulaire  aigu.  De  même,  au  point  de  vue  sai¬ 
sonnier,  le  maximum  de  la  mouche,  qui  s’observe  en  aoflt- 
septembre,  est  bientôt  suivi  d’un  maximum  de  rhunia- 


tisiuo-  en  octobre-novembre  ;  les  deux  minimum  coïn¬ 
cident  en  février-mars.  L'humidité,  les  habitations  ur¬ 
baines  insalubres  et  voisines  des  rivières  sont  favorables 
à  la  pullulation  des  rats  ;  ceci  expliquerait  la  prédomi¬ 
nance  du  rhumatisme  dans  les  milieux  pauvres  des  villes 
et  dans  les  logements  humides.  Il  semble  d’autre  part  à 
1  auteur  que  le  rhumatisme  ait  tous  les  caractères  d’une 
affection  à  protozoaire  :  les.  lésions  ont  un  aspect  plus 
prolifératif  qu’exsudatif,  et  la  structure  des  nodules 
d’Aschoff  rappelle  plus  celle  des  lésions  de  la  syphilis, 
des  trypanosoniiases  ou  du  paludisme  qué  celle  de  lésions 
bacillaires  ;  l’organisme  réagit  par  une  mononucléose  ; 
enfin  les  caractères  géographiques  et  climatologiques  et 
les  conditions  de  milieu  qui  favorisent  l’apparition  du 
rhumatisme  articulaire  aigu,  rapprochés  des  conditions 
de  multiplication  du  Ceralophyllus  fasciatus  font  penser 
que  cet  insecte  pourrait  être  l’hôte  d’un  protozoaire  ou 
d’irn  spirochète  responsable  de  la  maladie. 

J  TÎAN  LRREBOUttET; 

Le  traitement  du  prurit  par  la  bromothérapie 
intraveineuse. 

Bien  souvent,  dans  les  cas  de  prurit  rebelle,  le  théra¬ 
peute  est  réduit  à  prescrire  un  traitement  symptoma- 
ticpie  ;  il  tente  de  calmer  l’irritabilité  nerveuse  de  son 
patient.  C’est  dans  ce  but  que  SjÊzary  {Bulletin  médical, 
31  décembre  1927)  a  expérimenté  la  méthode  de  Lebed- 
jew  qui  consiste  à  traiter  les  affections  prurigineuses 
telles  que  l’eczéma,  les  dennites  toxiques,  l’urticaire,  le 
lichen  plan,  par  des  injections  intraveineuses  d’une  solu¬ 
tion  de  bromure  de  sodium  à  10  p.  100  dans  l’eau  phy¬ 
siologique, 

La  plupart  des  malades  traités  ont  reçu  une  injection 
quotidienne  de  10  centimètres  cubes  pendant  un  temps 
variant  de  six  à  trcnte-quçtre  jours.  Les  résultats 
furent  surtout  .intéressants  dans  l’eczéma  papulô-vési- 
culeux  (13  bons  résultats  sur  16  malades  traités)  et  le 
pityriasis  rubra  de  Hebra. 

Les  effets  de  la  bromothérapie  semblent  surtout  per¬ 
sistants  chez  les  sujets  dont  les  dermatoses  ne  sont  pas 
entretenues  par  une  cause  durable  locale  ou  générale. 

La  notion  de  l’flge  importe  peu. 

La  bromothérapie  intraveineuse  suffit  à  produire  la 
guérison  dans  les  cas  oi\  la  dermatose  n’est  pas  liée  à  des 
tares  viscérales  importantes.  Eu  pareil  cas,  elle  semble 
agir  non  seulement  par  sou  action  sédative  sur  le  sys¬ 
tème  nerveux,  mais  encore  par  un  choc  (leucopénie  après 
l’injection),  ou  une  modificatiou  de?  conditions  biolo- 

P.  BtAMOUTIER. 


giques  générales. 


Le  Gérant!  J, -B,  BAILLIÊIUS 
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